
Endocarditis infecciosa sobre cable de marcapasos

Sr. Director:

La endocarditis infecciosa es una entidad clínica que produce
vegetaciones en endocardio, principalmente a nivel valvular,
aunque también puede afectar al septo o al endocardio mural. Se
pueden diferenciar tres grupos: infección sobre válvula primitiva,
sobre válvula protésica e infección sobre dispositivo intravascu-
lar. El agente microbiano causante depende del grupo de endo-
carditis infecciosa ante el que nos encontremos, siendo los más
frecuentes el grupo de estafilococos y estreptococos. Para poder
llegar al diagnóstico de esta entidad es necesario que se cumplan
los criterios de Dukes (Tabla I) (1).

A continuación describimos un caso de endocarditis bacteria-
na sobre válvula tricuspídea nativa secundaria a cuerpo extraño
intravascular.

Se trata de un varón de 58 años, con alergia a penicilina. Ante-
cedentes personales de ictus isquémico, epilepsia, adenoma pros-
tático e IAM a los 42 años con trastornos del ritmo por los que
precisó implantación de marcapasos, siendo necesario su recam-
bio en varias ocasiones por disfunción del mismo, presentando en
uno de los recambios un cuadro infeccioso compatible con endo-
carditis infecciosa. Tratamiento domiciliario con ácido acetilsali-
cílico, fenitoína, tamsulosina y fitoterapia.

Acude al servicio de urgencias por fiebre y escalofríos de 2-3
semanas de evolución sin otra sintomatología acompañante. En la
exploración física destacaba una temperatura de 40 ºC, con TA
110/90 y frecuencia cardiaca 72 pulsaciones por minuto, sin
ingurgitación yugular ni adenopatías. Auscultación cardiopulmo-
nar y exploración abdominal normales. Extremidades sin hallaz-
gos patológicos. El hemograma mostraba 14.200 leucocitos/mm3,
con 92% neutrófilos, 4% linfocitos y 3% monocitos, hemoglobi-
na 18 g/dl, hematocrito 52%, VCM 89 fL y plaquetas
231.000/mm3. Hemostasia con niveles dentro de la normalidad.
En la bioquímica destacaba una glucosa de 270 mg/dl, urea 53
mgr/dl, creatinina 1.7 mgr/dl, siendo normales el resto de los
parámetros. Los reactantes de fase aguda estaban elevados, con
una PCR 127 mg/dl y fibrinógeno de 498 mg/dl. Marcadores
tumorales (CA19.9 y CEA) negativos. Ecografía abdominal sin
hallazgos patológicos. Serología de Coxiella, VEB, Rickettsia y
citomegalovirus negativas. 

Ante la sospecha de endocarditis infecciosa por la clínica y los
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CRITERIOS DE DUKES PARA EL DIAGNÓSTICO DE
ENDOCARDITIS INFECCIOSA POR CABLE DE MARCAPASOS (1)

1. Diagnóstico definitivo de endocarditis:
Criterios anatomopatológicos:

Microorganismos demostrados por el cultivo o histología de la vegeta-
ción

Microorganismos demostrados por el cultivo del cable del marcapasos

Criterios clínicos: 
Para ser diagnóstico se han de cumplir uno de los siguientes apartados:

Dos criterios mayores
Un criterio mayor y tres menores
Cinco criterios menores

Criterios mayores:
Dos hemocultivos positivos de microorganismos característicos de

endocarditis   (S. viridans, S. aureus, S. epidermidis, S. bovis, ente-
rococo y microorganismos del grupo HACEK)

Ecocardiografía: tumoración intracardiaca oscilante en la válvula,
absceso en anillo valvular, dehiscencia de la prótesis valvular o
insuficiencia valvular reciente

Criterios menores:
Cardiopatía predisponente o ADVP
Fiebre mayor de 38ºC
Embolismos generalizados o pulmonares. Aneurismas micóticos
Fenómenos inmunitarios: glomerulonefritis, manchas de Roth,
nódulos de Osler, lesiones de Janeway, factor reumatoide

Datos ecocardiográficos que concuerdan con endocarditis infecciosa
sin ser concluyentes

Datos microbiológicos que concuerdan con endocarditis infecciosa
sin ser concluyentes

2. Diagnóstico posible de endocarditis:
Los datos concuerdan con el diagnóstico definitivo de endocarditis, pero
son insuficientes

3. No existe endocarditis:
No hay evidencia clínica ni analítica de endocarditis infecciosa, ni tampo-

co hay resolución clínica en tres días de tratamiento con antibióticos,
existiendo un diagnóstico alternativo firme

TABLA I



antecedentes personales del paciente se realizo ecocardiograma
transtorácico en el que se apreciaron dos fundas de marcapasos
en VD y otra en AD, una de ellas a la altura de la válvula tricuspí-
dea, que parecía estar rodeada por una densidad menor que la
propia sonda. A continuación se realizó ecocardiograma transe-
sofágico que confirmó la existencia de una vegetación grande a
nivel de la válvula tricuspídea de más de 1,5 x 1,5 cm (Fig. 1),
que penetraba en AD en sístole. Seis hemocultivos extraídos
resultaron positivos para Staphylococcus epidermidis.

Con el diagnóstico de endocarditis tricuspídea secundaria a
cuerpo extraño (cable de marcapasos) se inició tratamiento con
Vancomicina i.v. más gentamicina i.v. y se derivó a un servicio
de cirugía cardiaca a fin de extraer marcapasos y liberar restos de
cable endocárdico antiguo, implantándosele nuevo marcapasos
epicárdico en base de ventrículo derecho tipo VVIR sin compli-
caciones intra ni postoperatorias. Durante el tratamiento anti-
biótico el paciente no presentó ninguna complicación mejorando
clínicamente de forma gradual.

Las infecciones del marcapasos pueden asentar tanto sobre el
generador (infección local de la bolsa) como sobre el cable (endo-
carditis, bacteriemia). La endocarditis infecciosa sobre cable de
marcapasos presenta una prevalencia de entre el 0.13 al 20% (1)
con una mortalidad en torno al 30% según las series (1,2). Los
gérmenes más frecuentemente implicados en este proceso son el
Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis, estando
éste último relacionado con las infecciones sobre dispositivos
intravasculares (3) (prótesis, marcapasos). Se describen dos for-
mas clínicas de presentación, aguda y crónica –antes y después de
las seis semanas tras la implantación del marcapasos, respectiva-
mente–. La clínica habitual, consiste en la presencia de fiebre y
sintomatología general (escalofríos, astenia, anorexia, disnea,...).
El diagnóstico se basa en los criterios de Dukes (Tabla I) en los
cuales los hemocultivos positivos y la ecocardiografía con presen-
cia de vegetaciones en la válvula, constituyen los criterios mayo-
res para establecer el diagnóstico de certeza. Con la ecocardiogra-
fía transtorácica se detectan vegetaciones entre el 7 y 30% según
sea el caso agudo o crónico (1). Con la transesofágica se observan
vegetaciones hasta en el 95% de los casos, siendo ésta la técnica
de imagen de elección para confirmar el diagnóstico (1,4). El tra-
tamiento se basa en la antibioterapia prolongada junto con la
extracción del sistema de marcapasos (4,5). La exéresis quirúrgica
del cuerpo extraño es imprescindible a fin de evitar la recidiva,
por la escasa actividad bactericida de los antibióticos cuando las
bacterias están adheridas a la superficie del cable (6,7). 

Concluimos que se debe pensar en esta entidad clínica ante
todo paciente portador de marcapasos que presenta fiebre y sinto-
matología general, habiéndose descartado otros posibles focos de
infección (7).

P. J. Marchena Yglesias, D. Vañó Sanchís, E. Estévez Rovira,
M. D. Ruiz Ribó 

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen de La Luz. Cuenca

1. Baños R, Gómez J, Sánchez B, De la Morena G, Simarro E, García del
Real F. Endocarditis por cable de marcapasos: análisis de once casos.
Enferm Infecc Microbiol Clin 2000; 18: 260-70.

2. Klug D, Lacroix D, Savoye C, Gouyard L, Grandmougin D, Hennequin
J, et al. Sistemic infection related to endocarditis on pacemakers leads.
Circulation 1997; 95: 2098-2107 

3. Threlkeld M, Glenn Cobbs C. Transtornos infecciosos de las válvulas
protésicas y de los dispositivos intravasculares. En: Mandell G, Bennett
J, Dolin R. Mandell, Douglas y Bennett Enfermedades infecciosas. Prin-
cipios y prácticas . 4 ed. Buenos Aires: Ed. Panamericana 1995. p. 867-
879.

4. Cacoub P, Leprince P, Nataf P, Haustafer P, Dorent R, Wechsler B, et al.
Pacemaker infective endocarditis. Am J Cardiol 1998; 82: 480-4.

5. Montejo M, Fernández MJ, Grande C, Aguirrebengoa K. Pacemakewr
endocarditis report of two cases. Scand J Infect Dis 2001; 33: 470-1.

6. Bohm A, Banyai F, Preda Y, Zamolyi K. The Treatment of septicemia in
pacemaker patients. Pacing Clin Electrophsiol 1996; 19: 1105-11.

7. Sánchez Sierra B, Baños Madrid R, Andreu E, García-Estañ J, Gómez
Gómez J. Endocarditis por cable de marcapasos. An Med Interna
(Madrid) 2002; 19: 58-9.

Shock cardiogénico secundario a obstrucción
intestinal

Sr. Director:

La compresión cardiaca, en concreto de sus cavidades izquier-
das, es una causa rara de compromiso hemodinámico, teniendo
como origen la compresión extrínseca de la aurícula izquierda y
por lo tanto el descenso del retorno venoso. Su etiología es el
compromiso de espacio con las estructuras mediastínicas (vascu-
lares y hematológicas fundamentalmente), y en raras ocasiones
por estructuras digestivas, siendo entonces debido fundamen-
talmente a hernias diafragmáticas a expensas de estómago y/o
esófago (1). Recogemos aquí el caso de un paciente con un cua-
dro de shock debido a la compresión cardiaca originada en la ele-
vación diafragmática izquierda por la distensión abdominal
secundaria a una obstrucción intestinal, y no a producido por la
habitual hipovolemia que ocurre en los pacientes afectos de obs-
trucción intestinal.

Paciente de 55 años de edad, con antecedentes personales de
psoriasis en tratamiento con corticoides y estimulantes de linfocitos
T, fumador de más de 40 cigarrillos/día, que acude a consultar a su
hospital de referencia por clínica de incremento en el grado de su
disnea habitual hasta hacerse de mínimos esfuerzos, siendo ingresa-
do con el diagnóstico de insuficiencia respiratoria por descompen-
sación de EPOC. A su ingreso la exploración mostraba una presión
arterial de 140/80 mmHg, frecuencia cardiaca de 100 l.p.m, sinusal,
cianótico, disneico, en la auscultación pulmonar se apreciaban cre-
pitantes bilaterales e hipoventilación en las bases. En la analítica
destacaba una gasometría arterial con un ph de 7,34, pCO2 de 67,9
mmHg, pO2 de 33 mmHg, bicarbonato de 31 mmol/l, con una satu-
ración arterial del 57%. Leucocitosis de 8.000, Hb 17 g/dl,
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Fig. 1. 
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Hcto 59%, plaquetas 161.000, resto sin hallazgos patológicos. Ya
entonces se objetiva en la radiografía de tórax una elevación dia-
fragmática izquierda, con moderado desplazamiento mediastínico
contralateral, y asas de colon subdiafragmática izquierdas. El dete-
rioro clínico se incrementa pese a la terapia broncodilatadora
impuesta, con hipoxemia e hipercapnia crecientes, requiriendo
finalmente intubación orotraqueal ante una importante somnolencia
y estupor, con una gasometría de ph de 7,25, pCO2 de 104 mmHg,
pO2 de 59 mmHg, bicarbonato de 46 mmol/l, con una saturación
arterial del 82%. Ante la inexistencia de unidad de cuidados intensi-
vos es remitido a nuestro hospital. A su ingreso el paciente se
encontraba hemodinámicamente inestable, vasocontraido, tendente
a la hipotensión arterial (presión arterial de 80/40 mmHg), con una
frecuencia cardiaca de 120 l.p.m, ingurgitación yugular, oligúrico,
hipotérmico (36 ºC), pese al aporte generoso de volumen en crista-
loides y coloides (4 litros y 2 litros respectivamente). Dados los
hallazgos radiológicos previos, con incremento de la elevación dia-
fragmática, y exploratorios, con importante distensión abdominal y
dolor a la palpación , se realiza tomografía axial computorizada
(TAC) abdominal que demuestra relajación diafragmática con ele-
vación diafragmática izquierda debido a distensión de todo el marco
cólico por acúmulo de gas hasta sigma como únicos hallazgos pato-
lógicos. Con estos hallazgos, y ante la sospecha de neoplasia de sig-
ma perforada entra en quirófano, practicándose laparotomía
exploradora que muestra una gran dilatación de sigma secundaria a
diverticulosis (según diagnóstico anatomopatológico posterior),
procediéndose a realización de sigmoidectomía y elaboración de
ano según técnica de Hartmann. Tras la resección del segmento
intestinal se solventa el compromiso de espacio abdominal, con
reintroducción de las vísceras en cavidad abdominal, y la normali-
zación del hemidiafragma, el mediastino recupera su posición desa-
pareciendo el desplazamiento y con ello la inestabilidad hemodiná-
mica, recuperando presión arterial, normalizandose frecuencia
cardiaca, incrementando diuresis, y saliendo de la situación de shock,
lograndose su estabilización en un breve lapso de tiempo (minutos).

En radiografías torácicas posteriores, mantuvo cierto grado de
elevación diafragmática izquierda, no así el desplazamiento
mediastínico, manteniéndose estable y siendo dado de alta de
nuestra unidad a los 18 días del ingreso.

De forma habitual, la obstrucción mecánica intestinal provoca
una acumulación de gas y líquidos (ingeridos y secreciones
digestivas) en el segmento proximal, dando origen a “disten-
sión”. En el caso de una obstrucción, ocurre una pérdida de líqui-
dos importante pues la distensión hace que se produzca un incre-
mento en la secreción intestinal y una disminución en la
absorción, lo que realza un círculo vicioso muy dificil de romper.
Por todo ello, la situación normal en un cuadro de obstrucción
intestinal es el desarrollo de un shock hipovolémico por secuestro
de líquidos y una elevación diafragmática lo suficientemente
importante para alterar la ventilación (2). 

Lo habitual, pues en el contexto de una obstrucción intestinal,
sería el desarrollo de un shock con un origen en la hipovolemia, aun-
que, como en el caso que nos ocupa, tambien podría tener un compo-
nente cardiogénico. El deterioro hemodinámico significativo debido
a la compresión cardiaca externa tiene su origen en la disminución
de la precarga de la aurícula izquierda ante una imposibilidad por
parte de la misma en distenderse debido a la compresión de estructu-
ras anómalas que se encuentran adyacentes a la misma, con una
fisiopatología similar a la producida por un taponamiento cardiaco.
Clínicamente se caracteriza por hipotensión marcada y progresiva y
congestión pulmonar, hallazgos que ceden con el control de la visce-
romegalia, pudiendo aparecer también taquicardia, taquipnea e hipo-
xia (3). Dicha clínica no es específica, pues puede aparecer de forma
similar en procesos tales como el tromboembolismo pulmonar, el
infarto agudo de miocardio o el fallo respiratorio agudo.

Habitualmente este cuadro se ha descrito en relación con her-
nias diafragmáticas, pero en nuestro caso esta compresión es debi-
da a la elevación diafragmática secundaria al incremento del volu-

men intraabdominal provocado por el acumulo de gas en el interior
del intestino, en concreto del colon del paciente, elevación que eje-
cuta la misma noxa que desarrolla una hernia diafragmática (4). A
ello coopera cierto grado de relajación diafragmática.

El diagnóstico debe de hacerse con el empleo de la ecocardio-
grafía transesofágica, donde se aprecia una movilidad asincrónica
de la masa en relación a la aurícula o bien el contenido aéreo de
la masa compresiva en el caso de que se trate de una víscera
digestiva o, siendo el diagnóstico definitivo, identificando las
masas adyacentes a la aurícula izquierda (3). 

El tratamiento es sencillo y simple: la descompresión de las
estructuras, volviendo a la función hemodinámica normal, como
ocurrió en el caso que describimos.

A. Córdoba López, M. I. Bueno Álvarez-Arenas1, J. Monte-
rrubio Villar, G. Corcho Sánchez
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Fístula enterocutánea espontánea como única
manifestación de recidiva en la enfermedad de Crohn

Sr. Director: 

Hemos leído con gran atención la excelente revisión publicada
recientemente en su revista sobre el tratamiento de la enfermedad
de Crohn (EC) fistulizante (1). Nos ha parecido interesante presen-
tar nuestra experiencia con un caso de fístula enterocutánea espon-
tánea en un paciente sin otros síntomas de actividad de enfermedad
inflamatoria intestinal. Aunque la formación de fístulas en la EC es
un hecho bien conocido, éstas aparecen casi invariablemente des-
pués de la cirugía. La aparición de una fístula de forma espontánea
y, en un paciente aparentemente en remisión, constituye un hecho
excepcional. Se trata de un paciente varón de 32 años, diagnostica-
do de enfermedad de Crohn 11 años antes, que acude a la consulta
por notar en la última semana la aparición de una sobreelevación
dolorosa de color rojo infraumbilical. No refería alteraciones del rit-
mo intestinal (1-2 deposiciones diarias de características normales),
fiebre ni pérdida de peso. En la evolución de su enfermedad sólo
destacaba un absceso perianal en 1992. En la exploración física pre-
sentaba buen estado general y la temperatura axilar era de 37,5 ºC.
A 5 cm por debajo del ombligo se objetivó una lesión sobreelevada,
eritematosa, caliente, de límites cartográficos y algo fluctuante. No
se palpaban masas abdominales. En los análisis de sangre se encon-
tró una discreta leucocitosis (11 x 103/mL) con predominio de neu-
trófilos (75%) y elevación de reactantes de fase aguda: velocidad de
sedimentación globular 45 mm/h, proteína C reactiva 2,9 mg/dl y
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fibrinógeno 658 mg/dl. Los valores de hemoglobina y hematocrito
fueron normales. En la TAC abdominal realizada se visualizaba en
línea media infraumbilical la existencia de gas y gastrografín en
tejido celular subcutáneo, anterior a la pared muscular abdominal.
Estos hallazgos eran compatibles con fístula enterocutánea. En la
colonoscopia se confirmó la presencia de orificio fistuloso a 20 cm
del margen anal y con la mucosa adyacente ulcerada. 

El proceso inflamatorio transmural de la EC predispone a la for-
mación de fístulas, que pueden complicar la evolución de esta enti-
dad en un porcentaje que oscila entre el 20 y el 40% (2). Esta ele-
vada incidencia ha llevado a denominar la forma “fistulizante” de
la EC como un subtipo específico de enfermedad. De todas las fís-
tulas descritas, las enterocutáneas son poco frecuentes, aparecien-
do en un porcentaje de casos cercano al 3% (3), dependiendo de las
series consultadas. Estas fístulas aparecen casi invariablemente
después de la cirugía, desembocando en el lugar de incisión o de
anastomosis. La presentación de las mismas de forma espontánea,
en ausencia del antecedente quirúrgico, es mucho más infrecuente
(4). En una serie de 1.500 pacientes con EC fistulizante, sólo se
observaron 4 fístulas de este tipo (5). Por otro lado, la presencia de
una fístula enterocutánea en un paciente aparentemente en remi-
sión (índice de actividad de EC menor de 150) es excepcional. Se
ha realizado una revisión bibliográfica hasta enero de 2003, utili-
zando el motor de búsqueda PubMed y empleando las palabras cla-
ve “Crohn’s disease”, “enterocutaneous fistula o fistulae” y no
hemos encontrado ningún caso similar al descrito. Como comentan
en su artículo Peñate y cols. (1), el manejo de la forma fistulizante
de la EC continúa siendo controvertido en la actualidad. Sólo han
demostrado alguna eficacia el metronidazol y el ciprofloxacino
entre los antibacterianos (6), mientras que en el grupo de fármacos
inmunosupresores, la 6-mercaptopurina, la azatioprina y la ciclos-
porina A (7) han ofrecido diversos grados de efectividad. Por el
momento, el único fármaco que ha presentado resultados esperan-
zadores en un ensayo clínico controlado con placebo ha sido el
infliximab (8), aunque la experiencia clínica es escasa y, probable-
mente se necesitan más estudios para recomendar su uso de forma
generalizada en la forma fistulizante de la EC.
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Trombosis venosa profunda asociada a neumonía
varicelosa y anticuerpos anticardiolipina

Sr. Director:

La primoinfección por el virus varicela-zóster (VVZ) es,
generalmente, una enfermedad autolimitada que afecta a niños.
Sin embargo, se le pueden asociar complicaciones que pongan
en peligro la vida. Los adultos e inmunodeprimidos presentan
un riesgo aumentado de sufrir estos eventos. La neumonía es la
más frecuente manifestación clínica extracutánea de la pri-
moinfección por el VVZ en adultos inmunocompetentes, de tal
modo que pueden detectarse anormalidades radiológicas en un
16% de los adultos jóvenes que desarrollan varicela (1). Por
otro lado, la aparición de trombosis venosa profunda en el con-
texto de una infección aguda por el VVZ, descrita inicialmente
por Fondu y cols. (2) en 1968, es un evento infrecuente, y la
asociación de neumonía varicelosa y trombosis venosa profun-
da únicamente ha sido recogida en cuatro ocasiones (3,4)
(MEDLINE, palabras clave: varicella, venous thrombosis).
Presentamos un nuevo caso de trombosis venosa profunda en
un adulto inmunocompetente con neumonía varicelosa, en el
que se detectaron anticuerpos anticardiolipina como probable
factor patogénico.

Varón de 27 años de edad con antecedentes de tabaquismo (40
cigarrillos diariamente), que consulta por disnea de mínimos
esfuerzos, ortopnea, tos no productiva y dolor en ambos costados,
de 24 horas de evolución. Desde ocho días antes de la consulta le
habían aparecido lesiones cutáneas pruriginosas generalizadas,
de predomino en cara, cuero cabelludo y espalda, así como fiebre
de hasta 38 ºC y deterioro del estado general. El cuadro había
sido diagnosticado ambulatoriamente como varicela. Refería
también dolor en la pantorrilla izquierda de dos días de evolu-
ción. En el examen físico destacaban, además de lesiones cutáne-
as típicas de la varicela, una frecuencia respiratoria de 32 por
minuto, una temperatura de 37,7 ºC, hipofonesis y crepitantes en
la mitad inferior de ambos hemitórax y tumefacción y dolor con
la palpación en la cara posterior de la pierna izquierda. La radio-
grafía de tórax mostró obliteración del seno costo-frénico dere-
cho y un infiltrado intersticial en ambos campos inferiores. La
ecografía con doppler de miembros inferiores puso de manifiesto
hallazgos compatibles con trombosis venosa profunda del territo-
rio sural izquierdo, con trombo organizado. Una gammagrafía
pulmonar de ventilación/perfusión fue de baja probabilidad para
tromboembolismo pulmonar. En el estudio analítico se detectó
una leucocitosis de 14,3 x 106/litro, una presión arterial de oxíge-
no de 62 milímetros de mercurio y anticuerpos IgM e IgG positi-
vos frente al virus varicela-zóster por enzimoimunoanálisis. El
estudio de trombofilia (actividad de proteínas C y  S, gen del fac-
tor V de Leiden, mutación G1691A, anticoagulante lúpido) resul-
tó negativo, excepto por la presencia de anticuerpos anticardioli-
pina IgG a un título de 24,2 pg/l. Las subpoblaciones linfocitarias
y los niveles plasmáticos de IgA, IgG e IgM eran normales. El
paciente recibió tratamiento con aciclovir y enoxaparina y evolu-
cionó favorablemente. 

Un mes después, en un estudio analítico de control, no se
detectaron anticuerpos anticardiolipina. 

La infección por el VVZ puede asociarse a trombosis venosa
profunda, como ocurre con  otras infecciones víricas (virus de la
hepatitis C, citomegalovirus o virus de la inmunodeficiencia huma-
na). Eventualmente, se ha descrito embolia pulmonar como conse-
cuencia del fenómeno trombótico (3,5). Como factores patogéni-
cos del tromboembolismo venoso se han implicado el déficit de
proteína S (4,6-8), el déficit de proteína C (6), el daño endotelial
directo causado por el virus (3) y la presencia de anticuerpos anti-
cardiolipina o anticoagulante lúpico (4,5,9,10). El factor mejor

100 CARTAS AL DIRECTOR AN. MED. INTERNA (Madrid)

62



63

caracterizado es el déficit de proteína S, que suele ser transitorio y
puede estar mediado por anticuerpos asociados al VVZ que se diri-
gen frente a la proteína S (4,6-8). En niños con varicela sin trombo-
sis, durante la fase aguda de la enfermedad, se han detectado nive-
les de proteína S inferiores a los que se hallan un mes después (8).
La presencia de anticuerpos anticardiolipina a menudo se asocia a
déficit de proteína S (4,8), si bien, como en nuestro caso, pueden
aparecer aisladamente (9,10). El carácter transitorio del estado de
hipercoagulabilidad observado, apunta al VVZ como probable
agente desencadenante, posiblemente a través de una acción sobre
el endotelio y la producción de anticuerpos anticardiolipina.

J. A. Maldonado, M. Belinda Manzano, F. F. Rodríguez-Vidi-
gal

Servicio de Medicina Interna. Hospital Comarcal Llerena-Zafra.
Badajoz
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Isquemia aguda secundaria a ergotismo

Sr. Director:

Dentro de la isquemia aguda siempre se nombra como etiología
muy infrecuente la ingesta de ergotamínicos, si bien suele ser un
diagnóstico diferencial difícil de realizar por la escasa presentación
del mismo. Se presenta  el siguiente caso por su rareza  clínica y
como ilustración de su manejo.

F.P.D. varón de 38 años de edad con antecedentes de fumador de
30 cigarrillos/día y hemicráneas de repetición que acudió a nuestro
centro hospitalario a través del Servicio de Urgencia presentando
frialdad intensa, cianosis y dolor intenso de inicio brusco en ambas
pantorrillas y  pies de 6 horas de evolución. No padecía claudica-
ción intermitente previa.

A la exploración presentó, además de las características ya seña-

ladas en cuanto a coloración y temperatura, pulsos femorales pre-
sentes de forma bilateral, con ausencia de pulsos poplíteos y distales
en ambos miembros inferiores y relleno venoso prácticamente nulo.

Analítica dentro de la normalidad. ECG rítmico, eje a + 60º, sin
alteraciones en el ámbito de la conducción ni repolarización.

La exploración con Doppler continuo objetivó flujo de recanali-
zación poplíteo muy débil, con ausencia total de captación de onda
a nivel distal bilateral.  Ante la sospecha de isquemia aguda secun-
daria a embolismo o clínica de angeítis, se solicitó una arteriografía
(Fig. 1) que señaló la existencia de una trombosis poplítea bilateral
con ausencia prácticamente total de relleno a nivel distal.

Tras insistir de nuevo en la anamnesis, el paciente resultó ser un
consumidor habitual y desmesurado de derivados de la ergotamina
por sus cefaleas y, tras iniciarse terapéutica con anticoagulación con
heparina sódica intravenosa (4 mg/kg/día) en perfusión continua,
hemorreológicos (pentoxifilina 1.200 mg i.v./día) y Alprostadil
alfadex (200 mg i.v./12 horas), el paciente fue mejorando su cuadro
clínico hasta su remisión total  36 horas tras el ingreso, recuperando
entonces pulsos poplíteos y distales en ambos miembros inferiores.
Para despistar la existencia de lesiones arteriales subclínicas se rea-
lizó una nueva arteriografía que demostró permeabilidad de todo el
árbol vascular sin alteración alguna.

El paciente fue dado de alta a las 96 horas del ingreso totalmente
asintomático para seguir tratamiento ambulatorio y, tras revisiones
al mes, 3, 6 y 12 meses, no ha vuelto a desarrollar clínica parecida a
la que motivó el ingreso, habiendo sustituido la medicación para la
migraña por otra sin efectos secundarios de tipo espasmo vascular.

El caso que nos atañe es una afectación que siempre se recuerda
a la hora de comentar la isquemia aguda, pero que es ciertamente
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Fig. 1. Arteriografía al ingreso donde se aprecia una imagen de inte-
rrupción del flujo en el origen de los tres troncos distales en ambas
piernas.



infrecuente sobre todo en varones (1). El  motivo de enviar este caso
es destacar la importancia de la anamnesis en cualquier consulta por
isquemia aguda y el saber realizar el diagnóstico diferencial entre
una crisis de arteritis/tromboangeítis, una embolia periférica, una
trombosis aguda y un ergotismo.

El ergotismo como tal fue documentado por Dodart en 1676 ante
la asociación de cambios psíquicos, dolores musculares, nausea,
apatía y cambios gangrenosos en los pies en consumidores de pan o
grano que contenía cornezuelo de centeno, si bien Galeno ya descri-
bió alteraciones similares en sus pacientes sin establecer relación
causal con la alimentación (1,2).

Se asume que el 0,01% de los pacientes que reciben componen-
tes ergotamínicos demuestran toxicidad, que puede expresarse de
tres formas, dependiendo del sistema orgánico afectado, bien como
toxicidad alimentaria produciendo espasmos abdominales, náusea,
vómitos o diarrea; toxicidad neurológica, con dolor de cabeza, psi-
cosis y convulsiones que pueden llegar hasta el coma, o bien como
afectación circulatoria, representada como isquemia periférica (3).

Merece la pena recordar que el ergotismo puede ocurrir en un
paciente como el que nos ocupa con historia de cefalea/migraña y
que sufre un espasmo vascular que suele afectar fundamentalmente
a las arterias de las extremidades inferiores –hasta el 60%-70% de
los caso–, si bien puede verse afectada cualquier otra arteria (1).

La arteriografía en estos enfermos demuestra espasmo genera-
lizado, pudiendo hacer parecer la existencia de una arteriosclero-
sis o bien de una displasia fibromuscular si se ve afectada la arte-
ria renal. Un dato importante a señalar es que inicialmente se
desarrollan colaterales prominentes que desaparecen una vez se
interrumpe la administración de derivados de la ergotamina.

El tratamiento consiste en la suspensión total del fármaco ocasio-
nante del cuadro clínico y la anticoagulación con heparina asociada o
no a la infusión de dextrano de bajo peso molecular, quedando tera-
pias más agresivas como la fibrinolisis más en entredicho. Los vaso-
dilatadores sistémicos como el nitroprusiato sódico o la Tolazolina
tienen actualmente un valor anecdótico, así como la simpatectomía,
bloqueos ganglionares y/o anestesia regional o general (3). Actual-
mente las prostaglandinas, como la prostaciclina semisintética
(alprostadil alfadex) utilizada en este caso, tienen un papel importan-
te por su bajo coste y alta efectividad, comprobada en otros casos
parecidos (4). El nifedipino en dosis de 20 mg, cada 12 horas parece
también tener capacidad de mejorar el cuadro (5).

En caso de existir lesiones tróficas periféricas incluso tras el
tratamiento, estas deben ser tratadas como congelaciones de par-
tes acras, dejando a un lado la terapia quirúrgica agresiva. En
recientes publicaciones (6) se ha utilizado como adyuvante para
mejorar el espasmo arterial la angioplastia percutánea, que puede
tener el riesgo de producir roturas intimales, con la consiguiente
trombosis arterial, por lo que debe ser evitada si es posible. 

J. L. Pérez Burkhardt
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Pielonefritis xantogranulomatosa tras  sospecha de
cáncer de colon

Sr. Director:

La Pielonefritis xantogranulomatosa (PXG) es una variante
atípica de la pielonefritis crónica, que se produce en presencia de
urolitiasis y/o obstrucción del tracto urinario. Esta enfermedad es
infrecuente y se considera una “gran imitadora” debido a los
hallazgos clínicos, radiológicos y patológicos encontrados que
recuerdan a otras entidades; preferentemente neoplasias renales.
Aportamos un caso de PXG en el que se plantea el diagnostico
diferencial con otro tipo de neoplasia no renal.

Mujer de 89 años hipertensa en tratamiento con Enalapril;
cólicos renoureterales izquierdos de repetición de larga evolución
y ocasionales infecciones urinarias. Desde un año antes del ingre-
so presentó dolor en hipocondrio izquierdo y flanco izquierdo
irradiado a hipogastrio que cedió espontáneamente. En el último
mes presentó mal estado general, astenia, anorexia y empeora-
miento de su estreñimiento habitual sin  síndrome miccional. En
la exploración física se palpó masa en hipocondrio izquierdo y
flanco, tacto rectal sin hallazgos. El resto de la exploración física
fue anodina. En la analítica destacaba leucocitosis 16,9 x 109/l (N
85%), anemia  normocítica y normocrómica (hemoglobina de 94
g/l), plaquetas de 633 x 109/l, velocidad de sedimentación globu-
lar (VSG) 112 mm/h, albúmina 24 g/l, antígeno carcinoembrio-
nario 1,5 ng/ml, orina con sedimento de bacteriuria, piuria y
microhematuria. El urocultivo fue positivo para Escherichia coli. 

Ante la sospecha de cáncer de colon se realizó colonoscopia
donde se objetivó diverticulosis colónica con probable área de
diverticulitis. La biopsia evidenció mucosa de intestino grueso
con inflamación e infiltrado inflamatorio crónico. La ecografía
abdominal mostró una masa de ecogenicidad heterogénea (117 x
80 mm) localizada anterior al riñón izquierdo, con probables ade-
nopatías adyacentes, quistes renales corticales simples de forma
bilateral, discreta hidronefrosis izquierda y litiasis calicial infe-
rior renal izquierda. En la TAC abdominopélvica destacaba un
colon izquierdo normal, mínimos signos de diverticulosis en sig-
ma y una imagen de ocupación retroperitoneal izquierda debida a
riñón con hidronefrosis crónica, litiasis y cavidades hipodensas
con pared discretamente engrosada que capta contraste y ocupan
el polo inferior. Los hallazgos sugieren proceso inflamatorio cró-
nico, renal y perirrenal izquierdo, que corresponden probable-
mente a pielonefritis xantogranulomatosa.

Debido a la edad de la paciente y su situación clínica se deci-
dió tratamiento médico conservador. El diagnóstico al alta fue de
pielonefritis xantogranulomatosa con infección urinaria asociada.

La PXG ocurre en la mayoría de los casos en mujeres de
mediana edad con antecedentes de infecciones urinarias de repe-
tición (1). La forma típica de presentación es dolor en flanco, fie-
bre, malestar general, anorexia y pérdida de peso (2). En la explo-
ración física se objetiva una masa abdominal palpable unilateral.
Los datos de laboratorio muestran una elevación constante de la
VSG que se sitúa habitualmente por encima de los 100 mm/hora,
anemia normocítica y normocrómica y leucocitosis con neutrofi-
lia. En algunas ocasiones se encuentra elevación de la fosfatasa
alcalina y/o transaminasas con hipoalbuminemia. La infección
urinaria es un hecho prácticamente constante a pesar de ser esté-
riles en el 25% de los casos. Los microorganismos aislados con
mayor frecuencia son E. coli y Proteus mirabilis (1). Las caracte-
rísticas radiológicas típicas de la PXG halladas en la TAC son
imágenes quísticas y nodulares, nefrolitiasis simple o coralifor-
me, deterioro o anulación funcional y agrandamiento o irregulari-
dad de la silueta renal y aspecto de masa (3). La anatomía patolo-
gía típica consiste en una pobre delimitación córtico-medular con
sustitución por un tejido amarillento tipo adiposo y cavidades
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quísticas. Microscópicamente hay una reacción inflamatoria difu-
sa que infiltra el riñón con “histiocitos espumosos”, neutrófilos,
linfocitos y células plasmáticas, casi sin parénquima renal funcio-
nante (4,5). La nefrectomía es el tratamiento de elección tras un
curso inicial de antibióticos para control de la infección. En esta
paciente no se llevó a cabo por su edad y alto riesgo quirúrgico. 

G. Flox Benítez, D. Ruiz López, D. Ferreiro López. G. Obeso
Fernández
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Bacteriemia oportunista por Campylobacter fetus
en un paciente aparentemente sano

Sr. Director:

Hemos leído con interés el artículo “Bacteriemia por Campy-
lobacter fetus en un paciente inmunocompetente” publicado
recientemente en su revista por Remacha y cols. (1).

Campylobacter fetus es un bacilo gram-negativo con interven-
ción creciente como patógeno oportunista en la infección extrain-
testinal y que produce bacteriemia muy raramente (0,4%-0,7%)
(2). Es una zoonosis que afecta al hombre fundamentalmente a
través del consumo de agua y alimentos contaminados o poco
cocinados. Puede ser un comensal oral normal y presenta tropis-
mo vascular especialmente si hay daño previo (3).

Es un hecho conocido hace años la relación entre bacteriemias
por este germen y determinadas enfermedades predisponentes
(neoplasias, linfomas, hepatopatías, diabetes, alcoholismo, enfer-
medad periodontal, hipotiroidismo, riñones poliquísticos,...) lo
cual ha sido objeto de varias publicaciones (3).

Es muy probable que el paciente descrito por los autores, con
los antecedentes de etilismo crónico y silicosis grado III, además
hubiese recibido corticoesteroides. Eso condicionaría una cierta
inmunosupresión y sumaría un factor más a los descritos y ya
conocidos como predisponentes. Por este motivo, no considera-

mos que ese paciente deba considerarse como inmunocompetente
como afirman.

En cuanto al mecanismo de adquisición, efectivamente la falta
de higiene y posiblemente una boca séptica serían los datos epi-
demiológicos a considerar.

Así mismo, nos parece que en dicho paciente, con los antece-
dentes referidos, sería interesante la vigilancia de una neoplasia
oculta que puede llegar a diferir su debut incluso 24 meses como
en un caso reciente de nuestro centro. Este hecho ya fue objeto de
consideración en su revista (4). Por este motivo, nos parece inte-
resante reseñar que ante un caso similar aunque no creemos justi-
ficada una búsqueda sistemática de tumores, si parece recomen-
dable una vigilancia activa prolongada.

A. M. Bravo Blanco, C. Santos Quintairos, R. C. Gómez Fer-
nández, A. Varela, O. Fernández Álvarez
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Sr. Director:

En respuesta a la carta de Bravo y cols. (1), queremos comen-
tar que si la enfermedad neoplásica o el tratamiento corticoideo
son aceptados por todos como factores que condicionan inmuno-
depresión, la edad avanzada y/o el alcoholismo resultan más con-
trovertidos. Nuestro paciente era un alcohólico de 75 años que no
había tomado corticoides. Respecto a la posible neoplasia oculta
que apuntan los autores, decir que se investigó (marcadores
tumorales, TAC torácico-abdominal) sin resultado positivo. Aña-
dir por último que la vigilancia activa prolongada que recomien-
dan Bravo y cols, no fue posible por tratarse de un desarraigado
social que no acudió a las revisiones.
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