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Bacteriemias primarias por Pasteurella multocida

Sr. Director:

Pasteurella multocida es un cocobacilo gram-negativo que for-
ma parte de la flora orofaringea de muchos animales (1-3). La
colonizacién por Pasteurella estd presente en el 66% y 90% de
perros y gatos, respectivamente (1). Por ello, es un microorganis-
mo frecuentemente implicado en infecciones cutaneas y de partes
blandas originadas por arafiazos o mordeduras de estos animales.
Se han descrito infecciones graves, como peritonitis bacteriana,
meningitis, artritis, neumonia o endocarditis (1-9). Ademads, pue-
den aparecer bacteriemias en ausencia de foco evidente de infec-
cién en pacientes inmunodeprimidos o en cirréticos (1-8), aunque
son infrecuentes. Presentamos dos casos de bacteriemia primaria
(sin foco) por P. multocida.

—Caso I.Un varén de 52 aifios con cirrosis hepdtica alcohdlica
ingreso en nuestro centro por una hemorragia digestiva alta. A la
exploracion fisica, la temperatura axilar era de 38,3 °C. Analitica-
mente presentaba datos sugestivos de hepatopatia crénica (anemia
macrocitica, trombopenia, descenso del tiempo de protrombina),
asi como leucocitosis (16.800/mm®) sin desviacion izquierda. La
radiografia de térax, electrocardiograma y gasometria arterial
realizadas fueron normales. Se realiz6 una endoscopia digestiva
alta demostrando varices esofdgicas grado I sin sangrado acti-
vo. Se inici6 tratamiento con somatostatina y cobertura empiri-
ca con amoxicilina-clavuldnico. Los hemocultivos resultaron
positivos para P. multocida.

—Caso 2. Una mujer de 61 afios con antecedentes de colangitis
de repeticion en relacién con una coledocoyeyunostomia ingresé en
nuestro centro por sospecha de un nuevo episodio de colangitis. A
la exploracion fisica, la temperatura axilar era de 37,8 °C. Analitica-
mente destacaba leucocitosis (14.640/mm’) con desviacion izquier-
da. El resto de las exploraciones realizadas (incluyendo radiograffa
de térax, electrocardiograma y ecografia abdominal) fueron norma-
les. Se inicié tratamiento empirico con piperacilina-tazobactam.
Los hemocultivos resultaron positivos para P. multocida.

Ante los hallazgos de los hemocultivos los pacientes fueron inte-
rrogados sobre la presencia de animales domésticos en su entorno.
Los dos pacientes posefan un perro, aunque ninguno habfa sufrido
heridas o mordeduras causadas por el animal. Ambos pacientes
evolucionaron favorablemente y sin complicaciones.

Las bacteriemias por P. multocida son relativamente infrecuen-
tes (1-3). Los aislamientos se producen habitualmente por disemi-
nacién hematdgena desde una herida causada por un animal o en el
contexto de infecciones sistémicas graves por Pasteurella (1-8).
Sin embargo, ni el contacto estrecho con un animal, ni la existencia
de una puerta de entrada (mordedura, arafiazo) son condiciones
necesarias para que exista bacteriemia. Asi, en diversas series de
bacteriemias publicadas se identific6 la puerta de entrada en el
88% (1),38% (2) y 40% (3) de los casos. Asimismo, en una revi-
sién que incluyd 95 casos de bacteriemia, en un 21% no se demos-
tré contacto con animales (2).

Las bacteriemias por P. multocida se relacionan con inmuno-
depresion, neoplasias malignas, broncopatia crénica y, especial-
mente, con la cirrosis hepdtica (1-8). La elevada susceptibilidad a
la infeccion por P. multocida en los pacientes cirréticos parece

deberse a la disfuncién del sistema reticuloendotelial y a la circu-
lacidn colateral (1-2). La bacteriemia en pacientes cirrdticos tiene
mayor mortalidad (2).

P. multocida se ha aislado del tracto respiratorio de sujetos
sanos que conviven con animales y en broncpatas cronicos (9) y
podria inhalarse por contacto con secreciones de animales (7).
También podria colonizar el tubo digestivo y se ha relacionado con
la realizacidn de técnicas invasivas (endoscopias digestivas, valvu-
las de derivacion) como en uno de nuestros pacientes (8). Estos
mecanismos justificarfan la aparicién de bacteriemias sin puerta de
entrada evidente. Probablemente, P. multocida se comportaria
como un patégeno oportunista en sujetos con hepatopatia u otra
enfermedad inmunodepresora (1-3). Por tanto, la ausencia de una
puerta de entrada no permite excluir a P. multocida como causa de
bacteriemia en estos pacientes.
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Linfoma pulmonar primario: una rara causa de masa
pulmonar

Sr. Director:

El linfoma pulmonar primario (LPP) se define actualmente
como la proliferacion clonal linfoide que afecta al parénquima
y/o el tejido bronquial de uno o ambos pulmones, sin que se
demuestre extension extrapulmonar en el momento del diagndsti-
co o en los tres meses siguientes (1). Es una entidad relativamen-
te poco frecuente. Representa el 3-4% de los linfomas no Hodg-
kin extranodales, < 1% de los linfomas no Hodgkin, y sélo el
0.5-1% de las neoplasias malignas pulmonares (2).

Aportamos el caso de una paciente afecta de LPP que presentd
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una respuesta favorable al tratamiento con quimioterapia y anti-
cuerpos anti-CD20.

Mujer de 82 afios, no fumadora, con antecedentes de diverti-
culosis de sigma, polipectomia de pélipo de sigma en 2002 (ade-
noma tubular con displasia superficial leve) dada de alta por el
servicio de digestivo tras dos afios de seguimiento. Presentaba
una vida activa, siendo ama de casa. Su tratamiento médico habi-
tual era cinitaprida y lansoprazol.

Ingres6 en el Servicio de Neumologia por tos seca de dos
meses de evolucidn, acompafidndose en la tltima semana de dis-
nea progresiva hasta hacerse de minimos esfuerzos, astenia y
ocasionalmente dolor tordcico de caracteristicas pleuriticas. Asi-
mismo, presentaba pérdida de 5-6 kilos de peso en el dltimo afio.
No referia sensacion distérmica, hemoptisis ni rectorragia.

La exploracion fisica mostré buen estado general, hidratacion
y coloracién adecuadas. La paciente estaba normotensa y afebril,
con una frecuencia cardiaca de 80 Ipm y una frecuencia respirato-
ria de 16 rpm. A la auscultacion pulmonar, murmullo vesicular
conservado con crepitantes en base izquierda y campo medio-
inferior derecho, sin aumento de la resonancia vocal. El resto de
la exploracion fue normal.

En la radiografia de térax se apreciaba elevacién del hemidia-
fragma derecho, masa en I6bulo inferior derecho de 5 x 5 cm y ate-
lectasia segmentaria en I6bulo medio. La gasometria arterial (FiO,
21%) mostré un pH de 7.45, con PCO, 35,2 mmHg, PO, 1178
mmHg y HCO, 24,2 MM/L. La analitica sanguinea y el ECG fue-
ron normales. La serologia respiratoria y la antigenuria en orina fue-
ron negativas. La determinacién de marcadores tumorales obtuvo el
siguiente patrén: CA-19.9, CA-15.3, CEA y a-Fetoproteina norma-
les; CA-125 36,15 mm/l. La TC téraco-abdomino-pélvica mostrd
una masa en 16bulo inferior derecho de 6 x 5,5 cm, con amplia base
pleural, heterogénea, con dreas de menor atenuacién sugestivas de
necrosis, sin apreciarse adenopatias de significado patolégico ni
masas en otras localizaciones (Fig. 1). En la fibrobroncoscopia se
apreci6 una obstruccién a la entrada del bronquio del I6bulo medio
por mucosa de aspecto infiltrativo, con microbiologia y citologia
negativas del broncoaspirado y cepillado bronquial. Por el contra-
rio, el andlisis de la biopsia transbronquial mostré una mucosa bron-
quial con imdgenes sugestivas de infiltracion por un linfoma no

Fig. 1. TAC de tdrax que muestra masa en I6bulo inferior derecho
de 6 x 5,5 cm, con amplia base pleural, heterogénea, presentando
dreas de menor atenuacion sugestivas de necrosis.

Hodgkin de células B, con componente de células grandes de alto
grado, con el siguiente patrén inmunohistoquimico: CD 20, CD
79a, CD 10 y bcl-6 positivos; CD 3, CD 5, CD 23, CD 30, ALK,
ciclina D1, AE1-AE3 y TTF-1 negativos.

Se inicié quimioterapia con CHOP e inmunoterapia con Ritu-
ximab. A los tres meses, la paciente permanecia asintomatica,
objetivdndose una reduccién en el tamafo de la masa pulmonar
(3,2 x 3 cm), sin encontrarse evidencia de afectacion en otros
territorios (Fig. 2). A los seis meses, aunque la paciente continua-
ba asintomatica, se evidencié un discreto aumento en el tamafo
de la masa (4,5 x 4 cm), por lo que actualmente ha iniciado trata-
miento con radioterapia.

Segtn la clasificacién de la OMS, el LPP incluye a los linfo-
mas pulmonares primarios no Hodgkin de células B y a la Granu-
lomatosis Linfomatoidea (3). El primer grupo se divide en: a)
LPP de células B de bajo grado (58-87% del total), y que en un
90% cumple los criterios de tejido linfoide asociado a mucosa
(linfoma MALT o BALT); b) LPP de células B de alto grado (11-
19% del total); ¢) plasmocitoma pulmonar primario; y d) linfoma
pulmonar intravascular. La inclusion de la Granulomatosis Linfo-
matoidea en la definicién de linfoma pulmonar primario es con-
trovertida, ya que la naturaleza clonal es atipica y la extensién
extrapulmonar es frecuente (2).

El LPP de células B de alto grado puede coexistir hasta en un
50% de los casos con un linfoma MALT y se ha planteado la
hipétesis de que puedan derivar de su transformacién, aunque se
han identificado diferencias citogenéticas entre ambas entidades
que las distingue (4).

A menudo, el LPP de células B de alto grado aparece en
pacientes inmunodeprimidos (infecciéon HIV, trasplantados en
tratamiento con OKT3 o Ciclosporina A) o con enfermedades
autoinmunes (sindrome de Sjogren) (2). Excluyendo a los pacien-
tes inmunodeprimidos, la edad media de presentacién es de 60
afios, en forma de sintomas respiratorios (tos, expectoracion, dis-
nea o dolor tordcico), fiebre o pérdida de peso. La radiografia de
térax muestra habitualmente una masa pulmonar o atelectasia y
el derrame pleural es frecuente. En pacientes HIV, se suelen
encontrar multiples nédulos que pueden estar cavitados (4). En
ocasiones la broncoscopia muestra estenosis por infiltraciéon o

Fig. 2. TAC de térax tras tres meses de iniciar el tratamiento, aprecian-
dose una disminucién del tamafio de la masa pulmonar (3,3 x 3 cm).
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masa exofitica (2) y mediante biopsia bronquial, transbronquial o
transtordcica, se puede llegar al diagndstico histolégico, demos-
trando la presencia de células blasticas linfoides con fuerte activi-
dad mitdtica, claro indicativo de malignidad. El infiltrado linfoi-
de invade estructuras bronquiales, vasculares y pleurales, siendo
frecuente la necrosis. Como en nuestro caso, debido al alto grado
de atipia, suelen ser necesarias técnicas inmunohistoquimicas
para diferenciarlos de carcinomas, melanomas o sarcomas cuan-
do existe marcada reaccion fibroblastica (2).

En comparacion con el de bajo grado, el linfoma de alto grado
tiene peor prondstico. La media de supervivencia es de 8-10
afios, siendo menor en pacientes con enfermedades de base (HIV,
trasplantados). La progresion y la recidiva tanto local como a dis-
tancia son mas frecuentes (2).

El tratamiento se basa en la quimioterapia, siendo la pauta con
CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina y prednisona)
combinada con la inmunoterapia con anticuerpos anti CD20
(Rituximab) la mds difundida y con mayor tasa de respuestas (5).
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Revision de 11 casos de eritema indurado en un
hospital de segundo nivel

Sr. Director:

El eritema indurado (EI) o vasculitis nodular fue descrito por
Ernest Bazin en 1861, como una tubercilide, o reacciéon inmune
en la piel tras contacto con el bacilo tuberculoso. Al ser una reac-
cioén de hipersensibilidad el cultivo siempre es negativo, el diag-
nostico de certeza viene dado por la positividad de la PCR para
micobacterias. Es un tipo de paniculitis, o inflamacién del tejido
subcutdneo o hipodermis, de tipo lobulillar con vasculitis (1,2). Se
presenta en mujeres de edad media, con evolucién subaguda reci-
divante o extremadamente crénica. Forma parte del diagnéstico
diferencial del eritema nodoso (EN) por su mayor prevalencia, y
tambien paniculitis ldpica, pancredtica, o déficit de alfa 1 antitrip-
sina entre otras (1,2). Presentamos el caso de un varén de 60 afios
diagnosticado de cardiopatia isquémica estable e hipertension
arterial, que presentaba lesiones en forma de nédulos de distintos
tamaifios, no confluyentes, eritemato-violaceas, indurados al tacto
y dolorosas en region pretibial de miembros inferiores, y artralgias
en tobillos. Fue diagnosticado de EN y siguié tratamiento sinto-
madtico con antiinflamatorios (AINE) y posteriormente esteroides
con desaparicidon de las lesiones y sintomatologia, pero reapari-

cién de las mismas tras suspender tratamiento por lo que es deri-
vado a Medicina Interna. El paciente negaba antecedentes de
tuberculosis (TBC) o vacunacion. La exploracion fisica era nor-
mal. El estudio de laboratorio, radiografia de térax, pruebas sero-
légicas y cultivos fueron negativos. La prueba tuberculinica
(Mantoux) presentaba una induracién de 40 mm. Se practicé biop-
sia cutdnea de una de las lesiones que fue informada como EI, con
tincién de Zhiehl-Neelsen (ZN), cultivo y reaccién en cadena de la
polimerasa (PCR) Mycobacterium tuberculosis negativo. Se ini-
ci6 tratamiento tuberculostdtico con buena evolucion.

Presentamos un estudio descriptivo, retrospectivo de los
pacientes con diagndstico de EI en el hospital de Cabuefies que
atiende a una poblacién 300.000 habitantes, desde enero 2000
hasta junio 2007. Los diagnosticados en otros hospitales se han
excluido. Hemos encontrado 11 casos cuyas caracteristicas se
describen en la tabla I. El rango de edad fue de 28 a 78 afios, con
una edad media de 58, y predominio femenino. Los estudios
complementarios no demostraron hallazgos patolégicos. El Man-
toux fue positivo en 8 de 9. La tincién de ZN y el cultivo de la
biopsia para Mycobacterium tuberculosis ha sido negativo en
todos los casos. En los que se ha realizado PCR ha sido negativa.
En 4 pacientes se ha planteado origen tuberculoso y tratamiento,
que han completado sin complicaciones y con buena evolucién.
Recientemente ha sido diagnosticado 1 paciente (caso 8) segin
evolucidn se planteard iniciar terapia especifica. El EI se caracte-
riza por la aparicién de nddulos subcutdneos, firmes, inflamato-
rios, de nimero variable, entre 1 y 3 cm de didmetro, bilaterales
pero no simétricos, superficie eritematosa-violdcea, a menudo
con collarete descamativo, en pantorrillas-concretamente tercio
inferior de superficie posterolateral de piernas (a veces cara ante-
rior, pies, muslos, nalgas, brazos). Tienden a ulcerarse en un ter-
cio de los casos. Asintomdticos o sensibles a palpacién y pueden
ser dolorosos. Suelen curar dejando hiperpigmentacion con o sin
atrofia. La etiologia ha sido muy controvertida. En la actualidad,
la deteccion mediante (PCR) de ADN de M. tuberculosis en
pacientes con EI sostiene origen tuberculoso, con una positividad
segun las series del 14-70% (3.4). Su negatividad, como en nues-
tra serie, puede explicarse por una reaccidn a proteinas u otros
componentes del microorganismo no detectables mediante esta
técnica, o bien por un origen no tuberculoso. El diagnéstico se
apoya en la morfologia de las lesiones cutdneas, hallazgos histo-
l6gicos de la biopsia cutdnea, Mantoux positivo y evidencia de
exposicion a TBC (5,6). En los casos idiopaticos el tratamiento es
sintomadtico. La evolucién es determinante. En resumen pretende-
mos recordar el EI, en el diagnostico diferencial de paniculitis
como EN. Los estudios sugieren la infeccion tuberculosa como
factor etiopatogénico en algunos pacientes con EI y por tanto el
beneficio del tratamiento tuberculostético.
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