
Vol. 19, N.º 2, 2002 CARTAS AL DIRECTOR 97

55

Derrame pleural secundario a infección por
Mycobacterium fortuitum

Sr. Director:
Presentamos el caso de un paciente de 83 años de edad, ciu-

dadano italiano que residia temporalmente en el sur de la isla de
Tenerife, y que presenta como antecedentes personales única-
mente un bloqueo AV de 1°grado y una hernia inguinal, no refie-
re hábitos tóxicos ni alergias farmacológicas conocidas. El
paciente refiere un cuadro de 15 días de evolución de tos seca y
fiebre de 38° por lo que consultó a su médico que le prescribió
antitérmicos y antibióticos con lo que desaparecieron la tos y la
fiebre. Una semana después presentó disnea progresiva hasta
hacerse a pequeños esfuerzos sin tos, fiebre, expectoración ni
dolor torácico. Acude a un centro hospitalario donde se le realiza
una radiografía de tórax apreciándose un derrame pleural derecho
siendo trasladado a este centro para estudio. No refiere clínica de
síndrome constitucional en los últimos meses.

La exploración física resulto ser anodina excepto la ausculta-
ción pulmonar donde encontramos hipofonesis en campo medio e
inferior de hemitorax derecho, y disminución del frénito vocal
transmitido.

Los estudios complementarios arrojaron los siguientes datos:
hemograma,VSG, coagulación bioquímica renal, hepática, mar-
cadores tumorales y proteínograma rigurosamente normal. Rx
Tx: derrame pleural derecho sin otros hallazgos. ECG: ritmo
regular, BRDHH, Bloqueo AV de primer grado. Gasometría:
d.l.n.Mantoux: negativo. Líquido pleural: pH :7,4. 32000 hema-
tíes, 1520 leucocitos ( 87% Monocitos, y 17% Neutrófilos) Prote-
ínas 3,5g/dl, glucosa 95, colesterol 56, LDH 194, amilasa 31,
ADA 20, Ca 125: 574. CEA0’5 ng/ml. PSA: 0’54 ng/ml. Ca 125:
27’3 U/ml. Citología del líquido pleural: frotis hemático con
celularidad abundante integrada por linfocitos con anisonucleosis
y algunas hendiduras nucleares. TAC torácico: importante derra-
me pleural derecho sin que se observe otro tipo de patología con
mediastino central sin desviación homo ni contralateral. Broncos-
copia: sin hallazgos, se realiza BAL. BAS y biopsia de base dere-
cha por pliegues de mucosa engrosados aunque macroscopica-
mente normales. Cultivo y Bk de líquido pleural: cultivo
negativo, Baciloscopia (Ziehl y Auramina) negativa, Lowenstein
(8 semanas) positivo, germen aislado: Mycobacterium for -
tuitum.Citología de esputo: negativa para malignidad.Cultivo de
esputo:  en dos ocasiones) flora habitual orofaríngea. Bacilosco-
pia (Ziehl y Auramina) negativo. Cultivo de Lowenstein (8 sema-
nas): positivo, identificación de Micobacteria: Mycobacterium
fortuitum. Micobiograma: micobacteria resistente ácido tiofen-
carboxílico, estreptomicina, etambutol, isoniazida, pirazinamida
y rifampicina.

Durante su ingreso se realizaron dos toracocentesis, ya que el
derrame pleural recidivó a los ocho días de la primera punción,
obteniendo en cada una 1,5 litros de aspecto serohemático con los
resultados analíticos y citológicos reseñados.

La existencia de otras micobacterias, a parte de M. Tuberculo-
sis y Leprae se reconoció hace más de un siglo y su papel en las
enfermedades humanas no fue claramente reconocido hasta la
década de 1950. El Micobacterium fortuitum está incluído en el
grupo IV de la clasificación de Runyon, que se basa en la capaci-
dad de producir pigmentos y en la velocidad de crecimiento de
las micobacterias (2).

Micobacterium fortuitum se caracteriza por tratarse de una
microbacteria de crecimniento rápido; el crecimiento inicial pue-
de tardar entre 1 y 5 semanas, y en subcultivos posteriores se
acorta a 1-3 días, cultivándose fácilmente en la mayoría de los
medios. Se trata de un gérmen ácido-alcohol resistente, similar en
el Gram a los difteroides, no se tiñen con la auramina-rodamina
utilizada con el microscopio de fluoresceína. Se han descrito
subespecies y serotipos de cepas, pero la identificación precisa es

raramente útil (salvo en el contexto de investigaciones científi-
cas).

Son ubicuas y sobreviven fácilmente a la falta de nutrientes y
las temperaturas extremas. Se pueden recuperar del suelo, polvo,
agua y animales domésticos (3).

La mayoría de las infecciones humanas se adquieren por trau-
matismo accidental, cirugía o inyección, además se ha notificado
la asociación con catéteres intravenosos usados largo tiempo (4).
La mayoría de las infecciones se desarrollan en un mes con un
rango entre una semana y dos años. La diseminación hematógena
es rara y suele ocurrir en pacientes con alteraciones de las defen-
sas. Los síndromes clínicos más frecuentes son las infecciones de
piel y tejidos blandos. Además puede producir osteomielitis,
artritis séptica, otitis media, infección de catéteres intravasculares
o peritoneales y los shunt, la linfadenitis, la infección ocular y las
infecciones bucales o faciales, la pericarditis, la mediastinitis, la
hepatitis, las infecciones gastrointestinales, la prostatitis, la
meningitis, la endocarditis que afecta a las válvulas naturales,
porcinas o protésicas (l). Son más comumes en pacientes con gra-
ves enfermedades de base como fibrosis quística, neumoconiosis,
tuberculosis previa, EPOC, enfisema, aspiración crónica, otros
factores predisponentes a la infección pulmonar son la aspiración
recurrente de material lipídico secundario a acalasia, el reflujo
gastroesofágico o inmunodeficiencia adquirida o debida a algún
tratamiento (2,3,5). Los hechos descritos hasta ahora no se
corresponden con los datos de nuestro pacientel, ya que, éste no
padecía ninguna enfermedad de base ni había datos de contacto
epidemiológico.

No existen hallazgos clínicos, radiológicos o histológicos que
sean diagnósticos. Además estos gérmenes pueden colonizar el
tracto respiratorio sin causar enfermedad, se pueden cultivar en
saliva y esputo de individuos sanos (6), por lo que los requeri-
mientos diagnósticos de la American Thoracic Society son que
exista evidencia de infiltrado pulmonar que no obedezca a otra
causa y el aislamiento repetido en múltiples colonias del mismo
aislado o de una lesión cerrada como un absceso o material de
biopsia (5) dado que en nuestro paciente el crecimiento en el
medio de Lowenstein fue obtenido del líquido pleural, cavidad
cerrada y estéril por defimción, además de en dos cultivos de
esputo, creemos más que la causa etiológica de la enfermedad del
paciente era el M. fortuitum. El cuadro clínico es muy variable
aunque algunos casos de enfermedad respiratoria pueden resol-
verse espontáneamente (7); generalmente es crónico e inexora-
blemente progresivo y, en otros, puede permanecer estacionario
periodos prolongados sin que se produzca la recuperación espon-
tánea. Los cuadros pulmonares incluyen la bronconeumonía, abs-
cesos pulmonares (3) y se ha descrito un caso de nódulo pulmo-
nar. La diseminación tiende a producirse tardíamente en el curso
de la enfermedad a menos que el paciente esté inmunosuprimido
o profundamente debilitado.

En cuanto al tratamiento antibiótico varía ampliamente su sen-
sibilidad, aunque son resistentes a los antituberculosos conven-
cionales. En general es sensible a la cefotaxima y a la amikacina;
a veces, se usan eritromicina, minociclina, ciprofloxacino (3),
ofloxacino, etionamida, tobramicina imipenem, sulfamidas y
rifampicina también la claritromicina y otros nuevos macrólidos
son eficaces (5,8).

Son preferibles las combinaciones debido a las recidivas y la
aparición de resistencias aunque algunos son sensibles a la mono-
terapia, incluso existe un caso documentado de aparición de
resistencias a una combinación de eritromicina y cefoxitina
durante el tratamiento, por lo que en caso de que la evolución clí-
nica del paciente no fuera favorable habría que repetir el antibio-
grama (9). La duración apropiada del tratamiento es desconocida
y depende de la respuesta de cada paciente, y se debe continuar
hasta la mejoría clínica y la completa resolución radiológica del
cuadro (5).

En cuanto al pronóstico decir que los casos de muerte son raros



pero, en algunos pacientes, especialmente cuando existen defectos
inmunes o enfermedades de base pueden ser mortales (10).

Desgraciadamente desconocemos la evolución final de nues-
tro paciente, ya que, fue trasladao a un hospital de su país de ori-
gen. Pero una vez realizada la revisión bibliográfica sobre el
Mycobacterium fortuitum creemos que debemos comunicar el
caso por la baja incidencia como causa de infección respiratoria
y, como causa excepcional de derrame pleural.
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Paquimeningitis hipertrófica granulomatosa
craneal

Sr. Director:
La paquimeningitis hipertrófica crónica es una entidad poco

frecuente que se caracteriza por un engrosamiento e inflamación
de la duramadre que produce una compresión progresiva de
estructuras neurológicas. En un principio su etiología se atribuía
a sífilis y tuberculosis, siendo en los últimos años la mayoría de
los casos de origen idiopático. La oportunidad de poder estudiar
un paciente que presentaba una paquimeningitis hipertrófica gra-
nulomatosa con respuesta al tratamiento tuberculostático nos
motiva a la publicación de este caso.

Mujer de 39 años que presenta cuadro de mes y medio de
duración de cefalea continua y progresiva localizada en región
periorbitaria derecha, el dolor es de carácter pulsátil y aumenta
con los movimientos de la cabeza, y no se asocia con nauseas ni
vómitos, sin presentar ninguna otra sintomatología. En la explo-
ración física presentaba una hipoestesia de la primera y segunda
rama del trigémino, siendo el resto de la exploración normal.
Como antecedentees de interés citar que la paciente trabajaba
como auxiliar de enfermería, era fumadora de 20 cigarrillos dia-
rios, había presentado litiasis de glándulas salivares y un año
antes se había demostrado un Mantoux positivo, sin haber recibi-
do quimioprofilaxis. A su ingreso se realizó un hemograma, bio-
química, coagulación, electrocardiograma y radiografía de tórax

que resultaron normales. Las serologías para VIH 1 y 2, lúes y
Brucella fueron negativas, los anticuerpos antinucleares y antici-
toplasma de neutrófilos resultaron negativos, y la enzima conver-
tidora de la angiotensina fue de 5. Se realizó una RNM cerebral
que demostró una masa con morfología en placa, de 4,5 centrí-
metros de diámetro anteroposterior situada en el borde libre dere-
cho del tentorio, isointensa en T1 y T2, con marcado realce tras la
administración de gadolinio, con un discreto efecto masa sobre el
asta occipital y temporal derechas (Fig. 1). Con la sospecha de
meningioma en placa de realiza intervención quirúrgica, y el
informe anatomopatológico de la pieza descubre un tejido fibroso
con abundantes granulomas epiteliodes necrotizantes, grandes,
irregulares y a veces confluentes, sin células de Langhans. La tin-
ción Ziehl-Neelsen fue negativa, así como el cultivo en medio
Lowestëin. Con estos hallazgos se inició tratamiento tuberculos-
tático con cuatro fármacos, siendo la evolución clínica favorable,
en la RNM de control realizada tras completar el tratamiento
demostró una resolución completa de la lesión.

La paquimeningitis hipertrófica es una enfermedad poco fre-
cuente consistente en un engrosamiento focal o difuso de la dura-
madre a nivel espinal o craneal, que produce compresión de
estructuras neurológicas (1-4). Los hallazgos histológicos suelen
consistir en un proceso inflamatorio crónico con infiltración de
linfocitos, células plasmáticas y algunas células gigantes con
áreas de necrosis; siendo poco frecuente la aparición de granulo-
mas (1,2,5), siendo en estos casos donde se ha de descartar una
infección por Mycobacterium tuberculosis. Aparece con la mis-
ma frecuencia en hombres que en mujeres, y la presentación clí-
nica habitual depende de la localización de las lesiones, apare-
ciendo una radiculopatía o mielopatía en los casos de
localización espinal y cefalea, afectación de pares craneales y
ataxia en los de localización craneal, que suelen afectar a la base
del cráneo o a la fosa posterior (1,6,7). Como datos de laboratorio
se ha descrito un aumento de la velocidad de sedimentación eri-
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Fig. 1. RNM. Masa con morfología en placa en el borde libre del
tentorio derecho.


