
patológico del QT (QT corregido para la frecuencia > 460 milise-
gundos), junto con alteraciones de la amplitud o polaridad de la
onda T, hallazgo que puede ser transitorio (3). Dentro de los
diversos fármacos que pueden producir alargamiento del QT
(antimicrobianos, antihistamínicos, antipsicóticos, antidepresi-
vos...) se encuentran los macrólidos, antibióticos ampliamente
utilizados en la práctica clínica habitual (4,5). Entre ellos destaca
por su frecuencia de utilización la eritromicina, la cual produce
una inhibición del canal de corriente rápida de potasio (Ikr) en el
miocito, impidiendo la salida de potasio en las células del mio-
cardio ventricular y prolongando el potencial de acción trans-
membrana en las fibras de Purkinje. Ello conduce a un retraso en
la repolarización y a un alargamiento del QT (6). La aparición de
estos efectos se halla influido por la velocidad de infusión del fár-
maco, lo que indica una relación con su concentración plasmáti-
ca. En el caso de nuestro paciente el macrólido utilizado fue la
claritromicina, con una estructura molecular similar. Un alarga-
miento mayor de 500 mseg incrementa el riesgo de arritmias
malignas, por lo cual cuando aparece un intervalo de esta magni-
tud en relación con alguna droga, debería reevaluarse su uso en
función del riesgo-beneficio de dicha terapia y de la existencia de
fármacos alternativos, principalmente cuando aparecen otros pre-
disponentes como la hipokalemia o la interacción con otras dro-
gas (2).

Algunos trabajos sugieren que los mecanismos responsables
de la repolarización normal del corazón varían en cada persona,
pero no son aparentes en situación basal. Sin embargo, al expo-
nerse a drogas que prolongan el QT o ante factores de riego como
bradicardia o hipokalemia, es más fácil causar una prolongación
del intervalo en pacientes susceptibles (2).

Para establecer el diagnóstico de QT largo adquirido es funda-
mental la existencia de una relación temporal entre la administra-
ción de la droga y la aparición de las alteraciones electrocardio-
gráficas, una vez descartadas otras causas (7). El diagnóstico se
apoya también en la resolución del cuadro tras la retirada del fár-
maco, como ocurrió en nuestro caso.

Con el incremento en el uso de la claritromicina para el trata-
miento de las infecciones pulmonares y la erradicación del Heli-
cobacter pilory, los clínicos deben de estar atentos ante la posibi-
lidad del alargamiento del QT inducido por este antimicrobiano y
la producción de torsades de pointes, especialmente en pacientes
con cardiopatía estructural, insuficiencia hepática y/o renal (8).
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Empiema por Fusobacterium necrophorum

Sr. Director: 

Presentamos el caso de un paciente de 58 años con los antece-
dentes de bebedor de 80 g etanol/día, exfumador de 40 paq/año e
hipertenso que ingresa por deterioro general  dos meses de evolu-
ción con anorexia, pérdida de 15 kg de peso y astenia. Desde
hace un mes la familia observa ictericia, coluria, edemas y oligu-
ria, desconocen la presencia de fiebre o de dolor. En la explora-
ción presentaba de encefalopatía, orofaringe normal con fetor
hepático, ictericia cutánea, ascitis y edemas maleolares, junto a
una hepatomegalia de 4 cm siendo la auscultación cardiopulmo-
nar normal. En la analítica tiene una hemoglobina de 8,9 g/dl,
VCM de 107 fl, plaquetas 59.000/mm3, tasa de protrombina del
25%, fibrinógeno de 92 mg/dl y leucocitos 10.740/mm3 con fór-
mula normal. En la bioquímica destaca una albúmina de 1,9 g/dl,
bilirrubina de 16 mg/dl y LDH de 442 mg/dl. Tenía serología
negativa para virus hepatotropos. La radiografía de tórax presen-
taba un derrame pleural izquierdo. En la ecografía y TC abdomi-
nal se hallaron signos compatibles con cirrosis hepática sin otros
hallazgos.  Se establecen los diagnósticos de hepatopatía crónica
descompensada, con ictericia, ascitis, encefalopatía y derrame
pleural izquierdo. La toracocentesis diagnóstica demuestra un
pus “achocolatado” de olor fétido, donde se cultivó posterior-
mente Fusobacterium necrophorum, realizándose una toracocen-
tesis evacuadora de más de 5 litros. A las 72 horas del ingreso el
paciente sufre un deterioro del nivel de conciencia con insufi-
ciencia respiratoria global aguda e inestabilidad hemodinámica
por lo que ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos. Se pro-
cede a tratamiento con ventilación mecánica, drenaje pleural,
antibioterapia empírica con imipenem, aminas vasoactivas, trata-
miento específico para la encefalopatía hepática y reposición de
factores de coagulación. El paciente mejora de sus problemas
hepáticos y respiratorios, manteniendo una insuficiencia hepato-
celular, siendo trasladado a un hospital de crónicos para conti-
nuar la recuperación. 

El Fusobacterium necrophorum, antíguamente llamado Baci-
llus funduliformis, es un bacilo gram negativo anaerobio pertene-
ciente a la flora normal de la cavidad oral y otras mucosas.  Está
asociado a infecciones orofaríngeas que dan origen a una infec-
ción sistémica, como la llamada necrobacilosis, septicemia pos-
tanginosa o síndrome de Lemierre, caracterizado por la trombo-
flebitis séptica de la vena yugular con abscesos metastásicos y
una mortalidad de un 4-12% (1-8), de estos la afectación pulmo-
nar es la más frecuente con la formación de abscesos pulmonares
y empiema y el derrame pleural ocurre en un 43% pudiendo pre-
ceder a los infiltrados pulmonares, asimismo la insuficiencia res-
piratoria se da en un 15% requiriendo frecuentemente soporte
ventilatorio (9). El hallazgo de hepatomegalia y esplenomegalia
junto a la hiperbilirrubinemia también está descrito sin asociarse
necesariamente con abscesos hepáticos. La aparición de odinofa-
gia previo al cuadro infeccioso es característico de la bacteriemia
por Fusobacterium necrophorum por lo que la dificultad se
encuentra en los casos incompletos con ausencia de  infección
primaria en orofarínge y sin afectación de la vena yugular, como
el caso que nos ocupa. La terapia de elección es la penicilina,
metronidazol o clindamicina aunque se han descrito resistencias
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a la penicilina y a la eritromicina (4,10). Nuestro caso se presenta
como una sepsis secundaria y empiema por Fusobacterium
necrophorum en el marco de una hepatopatía crónica postetílica.
En varios estudios se ha demostrado que la enfermedad hepática
es un importante factor de riesgo en la sepsis por anaerobios,
ligado al mal pronóstico (9,10). Por otra parte la manifestación
principal de nuestro paciente es un cuadro séptico secundario al
empiema pleural por lo que tras el hallazgo del gérmen en el
líquido pleural y posterior comienzo del tratamiento antibiótico y
drenaje, evoluciona a la desaparición del cuadro pulmonar y esta-
bilización del paciente. En la revisión realizada sobre el empiema
por Fusobacterium necrophorum (MEDLINE), se hallaron sola-
mente 4 referencias bibliográficas (1,2,3,5).   
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Infección por VIH-1 y enfermedad inflamatoria
intestinal

Sr. Director:

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) en sus dos subti-
pos más conocidos: enfermedad de Crohn (EC) y colitis ulcerosa
(CU) presenta una incidencia de 3,7-7,3 casos por 100.000 habi-
tantes, siendo muy variable según la población  que se estudie.
Los síntomas iniciales de estas dos entidades se solapan con fre-
cuencia, presentando los pacientes diarrea sanguinolenta así
como dolor abdominal difuso, pérdida de peso y malestar gene-
ral.

Desde hace tiempo es conocida la asociación de la CU con
múltiples procesos de fisiopatología autoinmune como son uveí-
tis HLA-B27, colangitis esclerosante, espondilitis y sacroileítis
HLA-B27 (1,2); se especula que intervengan agentes infecciosos
pero nada sabemos de la asociación entre esta entidad y la enfer-

medad producida por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH).

Varón de 43 años de edad que acude al Servicio de Urgencias
por diarrea sanguinolenta. Tres semanas antes había bebido agua
no potable y leche sin hervir, un día presentó fiebre y escalofríos
y posteriormente inició un cuadro de diarrea de 6-8 deposiciones
semilíquidas con productos patológicos (sangre en briznas).
Cuenta anorexia y adelgazamiento de 3-4 kilogramos y desde
hace 48 horas, 2-3 episodios diarios de vómitos alimentarios y
dolor abdominal cólico difuso. Entre sus antecedentes personales
destacaba: Ex UDVP (usuario de drogas por vía parenteral)
habiendo abandonado el consumo de sustancias ilícitas desde
hace nueve meses e infección VIH A2 sin tratamiento antirretro-
viral de gran actividad (TARGA), con linfocitos CD4 entre 200 y
300 x 106/L y C.V. (carga viral) entre 20.000 y 50.000 copias/ml
en las determinaciones realizadas en el último año. Exploración:
PA 125/80 mm Hg, temperatura axilar 40 ºC. Consciente y orien-
tado, abdomen blando y depresible, sin defensa, con ruidos intes-
tinales discretamente aumentados y sin peritonismo. Tacto rectal:
heces blandas en ampolla, con sangre.

Bioquímica, hemograma, coagulación y gasometría venosa sin
alteraciones. Radiografía de abdomen: gas distal, sin alteraciones
relevantes. Coprocultivos, parásitos en heces, y serologías de
bacterias enteroinvasivas y para Brucella negativas. Linfocitos
CD4: 245 x 106/L y CV 35.400 copias/ml. Endoscopia digestiva
baja: desde margen anal y hasta 50 cm se observa inflamación
difusa de la mucosa con pérdida de patrón vascular, ulceración
difusa y friabilidad. Biopsias: no se observan datos de infección
por CMV, Isospora o Criptosporidium. Se aprecia infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitario en lámina propia acompañado de
agregados de neutrófilos con imágenes de criptitis, abscesos críp-
ticos ocasionales, discreta depleción de células caliciformes y
fenómenos regenerativos en el epitelio glandular, todo ello suge-
rente de EII tipo CU con actividad leve-moderada.

Tras inicio de tratamiento con 60 mg de metilprednisolona y
500 mg de mesalacina vía oral (y espuma rectal) el paciente
experimentó una completa y rápida mejoría, decidiendo al alta
inicio de TARGA (zidovudina, lamivudina y efavirenz, a dosis
habituales).

Todavía no es bien conocida la etiología de la CU. El estudio
de los agentes bacterianos y virales continúa siendo un campo de
importante actividad. No está por el momento claro si los agentes
infecciosos tienen mayor probabilidad de desencadenar la enfer-
medad o de perpetuarla. Los virus y bacterias podrían inducir una
respuesta autoinmunitaria al modificar antígenos, incrementar la
capacidad de reacción inmunitaria o afectar a la inmunidad mole-
cular. Estos agentes podrían también reactivar el proceso infla-
matorio mediante liberación de toxinas o infección secundaria.
Escherichia coli es la única relación característica entre bacterias
y enfermedad y la causa vírica no ha podido demostrase ya que la
enfermedad no se transmite y no se han identificado partículas
virales (no se han identificado virus NorwalK o rotavirus como
factores importantes en las recurrencias) (3).

Ocasionalmente, determinadas infecciones oportunistas
(CMV, Isospora, etc.) simulan o acompañan a la CU (4,5), aun-
que en este paciente estos diagnósticos se han excluido con fiabi-
lidad. 

Supuestamente la expresión clínica completa de la CU requie-
re un sistema inmunitario intacto en la mucosa; corrobora esta
afirmación la observación ocasional de remisiones de EII en
pacientes con inmunodeficiencia grave en el SIDA. En contrapo-
sición, la infección por VIH-1 se ha asociado con un importante
aumento de la inflamación mucosa caracterizado por incremento
de la expresión de correceptores CCR5, CXCR4 y beta-citocinas
(6). Prueba de una relación aun no bien definida entre EII y VIH
es la disminución de CV y aumento de linfocitos CD4 en un
paciente con infección por VIH con CU corticorrefractaria de
reciente comienzo tras tratamiento quirúrgico (7). Otros autores
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