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sistémico

RESUMEN

El absceso del musculo iliopsoas (AlP) es una patologia infrecuente,
gue se asocia a situaciones de inmunodeficiencia. Se presentan 3 casos
de lupus eritematoso sistémico (LES), de una serie de 552 pacientes, que
desarrollaron un AIP. El cuadro clinico se caracterizé por fiebre y otras
manifestaciones relacionadas con su enfermedad de base, que cursaron
de forma térpida hasta que aparecié dolor sugestivo de la existencia de
un AlIP. El agente etiolégico fue S. aureus en un paciente (AIP primario),
y M. tuberculosis en los otros 2 (Al P secundario). Para su tratamiento se
requirio, ademés de antibioterapia especifica, drengje quirirgico de la
coleccién (fracaso previo del drenaje percutéaneo en 2 casos). En la opi-
nién de los autores, el LES, por lainmunodepresion subyacente relacio-
nada tanto con la enfermedad en si como con la medicacion utilizada en
el tratamiento, debe incluirse entre las circunstancias de riesgo para €l
desarrollo de AIP.
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ABSTRACT

Iliopsoas muscle abscess (IPA) is an uncommon condition, and it is
usually associated with immunosupression. Three out of a cohort of 552
patients diagnosed of systemic lupus erythematosus (SLE) developing an
IPA, are reported herein. Patients showed fever and other symptons
related to SLE. They improved only partially under SLE therapy, and
showed pain suggestive of IPA. It was confirmed by CT in all cases. S.
aureus was isolated in one patient (primary |PA), and M. tuberculosisin
the others. Specific antimicrobial therapy and surgical drainage were
required. In summary, SLE might be considered as a risk condition for
the development of IPA, due to the immunosupression inherent in the
disease and its treatment.
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INTRODUCCION

El absceso de musculo iliopsoas (AIP) es una complica-
cion infecciosa infrecuente, que suele asociarse a situaciones
de inmunodeficiencia (1,2). Se describen las manifestaciones
clinicas y la evolucion de 3 pacientes con lupus eritematoso
sistémico (LES), integrantes de una serie de 552 pacientes, en
quienes se diagnosticé un AlP. Son muy escasas, en lalitera
tura, las referencias acerca de esta asociacion (3,4).

CASOS APORTADOS

Caso 1: Mujer de 35 afios, sin antecedentes de interés, que duran-
te los Ultimos meses de su primer embarazo noto febriculairregular.

Trabajo aceptado: 27 de marzo de 2002

En enero de 1995, durante el puerperio, lafebricula se hizo mas con-
tinua, y se afiadio dolor en las articul aciones interfal dngicas proxima-
les de manos, metacarpofalangicas, mufiecas, codos, hombros,
columna lumbar y articulaciones sacroiliacas (ASl). Se sospechd una
enfermedad del tejido conectivo (autoanticuerpos negativos), y los
sintomas mejoraron tras iniciar tratamiento con glucocorticoides via
oral (v.0.) y antiinflamatorios no esteroideos. Sin embargo, €l dolor
raquideo se incremento progresivamente. El estudio radiol 6gico con-
vencional fue normal. En junio de 1995, debido ala persistencia del
dolor raguideo, se hizo un nuevo estudio radiolégico, en el que se
apreciaron signos sugestivos de espondilodiscitis D,,-D,, y D,,-L,.
Una nueva determinacion de anticuerpos antinucleares (AAN) resul-
té positiva. Se realizé unatomografia computerizada (TC), en laque
se comprobd, ademés, la existencia de un AIP derecho. En enero de
1.996 ingresd para tratamiento quirdrgico. Se practic cirugia orto-
pédica con curetaje de las lesiones 6seas y drenaje quirdrgico (DQ)
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del absceso. En la biopsia 6sea se objetivd una osteomidlitis granul o-
matosa caseificante. La tincion de Ziehl-Neelsen fue positiva, tanto
en material del AIP como en labiopsiavertebral. Seinicié tratamien-
to con rifampicina, isoniacida y pirazinamida, y fue precisa una
segunda intervencion quirdrgica ortopédica. Fue dada de alta en abril
de 1.996. Persistieron las artralgias y, en septiembre de 1.996, sufrio
una pericarditis aguda. En una TC de control se comprob6 la desapa-
ricién del AIPy la ausencia de complicaciones post-quirdrgicas. La
paciente habia completado 12 meses de tratamiento tubercul ostético
y sederivé a nuestra Unidad. Dada la coexistencia de clinica articu-
lar de caracteristicas inflamatorias, pericarditis, linfopenia, y positi-
vidad de AAN y de antiDNA de doble cadena se estableci6 el diag-
nostico de lupus eritematoso sistémico en octubre de 1997, y se
inicio tratamiento con antimal &ricos con muy buena evolucion.

Caso 2: Mujer de 33 afios, diagnosticada de LES en 1.995. En
enero de 1998, cuando la paciente estaba asintomatica y sin trata-
miento, comenzo con deterioro de su estado general y sintomatol ogia
cuténeo-articular relacionada con su enfermedad de base. Ingresd en
junio. Se encontraba febril y pdlida, y tenia aftas orales y eritema
malar. Unos dias més tarde apareci6 dolor muy intenso referido ala
ASl izquierda, que se acentuaba con la flexion de la cadera. Se com-
prob6 anemia normociticay normocrémica (Hb 95 g/l), leucocitosis
(16 x 1071, con 84% de neutrdfilos), trombocitosis (809 x 10%1),
velocidad de sedimentacion globular (VSG) 105 mm en la 12 hora,
proteina C reactiva (PCR) 190 mg/L, fibrinbgeno 871 mg/dl y aar-
gamiento del tiempo de tromboplastina parcial activada TTPA (no
corregido con plasma normal). Los valores de glucemia, estudio de
funcion renal y hepatica, complemento sérico, proteinograma, estu-
dio elemental de orina, hemo y urocultivos, intradermorreaccion de
Mantoux, rosa de Bengala, serologia frente a Brucellay radiografias
(RX) de térax, abdomen y ASI fueron normales o negativos. En la
gammagrafia 6sea habia un depdsito patoldgico en ASI izquierda, y
en laTC se observd un AlP izquierdo. Se procedi6 a su drengje per-
cutaneo (DP) guiado por TC, y se inici6 tratamiento empirico con
meropenem y teicoplanina. En el cultivo del material obtenido seais-
16 S. aureus. Ante lafalta de mejoriaclinicay radiolégica, se proce-
di6 3 dias después a DQ. Aungue se observo resolucion del absceso,
la paciente mantenia febricula, artromialgias, tosy lesiones cutaneas.
Se comprobé un descenso importante de la leucocitosis (4,2 x 10%1),
linfopenia (0,4 x 10°/1), VSG 71 mm (12 hora) y derrame pleura bila-
teral leve. Se afiadieron glucocorticoides v.o. e inmunoglobulinas
(IG) intravenosas (i.v.). Larespuesta clinica fue pobre, y se adminis-
traron 5 bolos intravenosos de 1 g de metil prednisolona, con resolu-
cién completa del cuadro clinico.

Caso 3: Mujer de 26 afios, diagnosticada de LES en 1993, que
ingresd en agosto de 1996 por brote de actividad (afeccion general,
artromialgias y pericarditis). Se tratd con glucocorticoides v.o. e IG
i.v., sSin mejoria completa, y reingresd en noviembre por vomitos y
odinofagia. Se comprob6 anemia normociticay normocromica (Hb
90 g/l), leucopenia (1,45 x 10°1), neutropenia (0,56 x 10%I) y candi-
diasis esofégica. Mejord tras la administracion de factor estimulante
de colonias de granulocitos-macrofagos, fluconazol y glucocorticoi-
des v.0., y sedio de ataen enero de 1997. Un mes después comenzo
aquejarse de dolor aladeambulacion en AS| izquierday, simultane-
amente, se aisld M. tuberculosis en esputo tras cultivo en medio de
Lowenstein. En la TC se observoé consolidacion pulmonar parcheada
junto a pequefios nédul os periféricos, adenopatias retroperitonealesy
erosion en ASI izquierda Se inicié tratamiento con rifampicina, iso-
niacida y etambutol y, tras comprobarse resistencia a rifampicina e
isoniacida, se cambio el régimen terapelitico a pirazinamida, etambu-
tol, rifabutina, ciprofloxacino y estreptomicina. Esta Ultima fue susti-
tuida por amikacina por intolerancia. Tras 2 meses, € tratamiento
quedd limitado alos 3 primeros farmacos (pirazinamida, etambutol y
rifabuting), y fue finalmente interrumpido tras un afio dada la buena
evolucion clinica de la paciente y la negativizacion de baciloscopias
y cultivos. En agosto de 1998 volvio a presentar deterioro del estado
generd, febriculay artralgias. LaRX de torax fue normal y no habia
focalidad infecciosa aparente. Megjord con glucocorticoides v.o.,
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pero los sintomas reaparecian a reducir la dosis. La administracion
delGi.v. fueineficaz. Volvid aingresar en octubre. Su estado gene-
ral era aceptable, y la exploracién fisica fue normal. En la analitica
habia leucopenia (3,4x10%I) con linfopenia (0,7x10%1), anemia (90
g/l de Hb) normociticay normocrémica, VSG 113 mm (12 hora), CK
338 U/I, a-hidroxibutirato-deshidrogenasa 277 U/l, LDH 786 U/,
AST 250 U/I, ALT 209 U/l, yGT 108 Ul/I (con fosfatasa alcalina'y
bilirrubina normales), mioglobinemia 193 mcg/l e hipergammaglo-
bulinemia policlonal. Las baciloscopias fueron negativas en esputo
(4), y positiva (1) en orina. En la TC se encontraron adenopatias
retroperitoneales, un AIP izquierdo y unalesion litica vertebral (L1).
Se procedio a DP del abceso guiado por TCy en el material obteni-
do se identificaron micobacterias. Se reinicié tratamiento antibacilar
gjustado a estudio de resistencias previo (que se mantuvo 18 meses).
Una semana después, debido a la persistencia del absceso (compro-
bada por TC), se procedié a su DQ, con resolucion definitiva.

DISCUSION

El AIP se clasifica, segiin su mecanismo patogénico, en pri-
mario o secundario. Enlasformas primarias, e absceso se origi-
naa partir de una diseminacion hematégena, favorecida por una
inmunodepresion de base (diabetes mellitus, alcoholismo,
senectud, neoplasias, hepatopatia cronica, infeccion por € virus
de la inmunodeficiencia humana, sindrome mielodisplésico).
Las formas secundarias se producen por extension de unainfec-
cion de las estructuras vecinas (columna vertebral, articulacio-
nes sacroiliacas, aparato digestivo o genitourinario) y también
estén favorecidas por enfermedades con deterioro inmunol 6gico
asociado (1,2,5,6). En e presente trabajo se recoge la historia de
3 pacientes con LES que desarrollaron un AIP, uno primario por
S aureus 'y 2 secundarios por M. tuberculosis. El LES supone
una situacion de inmunodepresion, tanto por laenfermedad en si
como por la medicacion empleada en su tratamiento (7). Esta
circunstancia convierte a los pacientes con LES en grupo de
riesgo para @ desarrollo de AIP en particular, y de infecciones
en general, a veces por gémenes atipicos (7-9). La presentacion
clinicadel AlP, larvaday con fiebre como sintoma més frecuen-
te, asociada 0 no a dolor en espada, flanco, cadera o ingle
(sintomatologia, por otra parte, habitual en los pacientes con
LES) dificulta @ diagnéstico (1,4-6), e incluso puede manifes-
tarse como fiebre de origen desconocido (10). Sin embargo,
hemaos encontrado pocos casos de AIP asociado a LES en la
literatura. Tras una busqueda bibliogréfica exhaustiva, sdlo
hemos encontrado la descripcion de 2 casos, por Ochoa Urdan-
gariny cols. (3) y Washy cals. (4). Debe destacarse la inclu-
sion adicional en laserie de Walsh et a de un paciente con artri-
tis reumatoide y otro con esclerodermia. La prevalencia de AIP
en nuestra serie de pacientes con LES es del 0,54%.

Existe una complicacion inflamatoria muscular no infeccio-
sa, lamiositis focal, que es infrecuente pero ha sido descrita en
pacientes con LES o con polimiositis. Esta entidad debe consi-
derarse en € diagnostico diferencial del AIP en pacientes con
alguna de estas enfermedades, e incluso puede ser la forma de
inicio delaenfermedad (11,12). Las manifestacionesclinicasde
ambas entidades son superponibles, y los hallazgos radiol 6gicos
(TC) son indiferenciables. Sdlo tras la biopsia es posible distin-
guir entre inflamacion aséptica e infeccion. En nuestra serie de
pacientes con LES, lamiositis focal no infecciosa fue diagnosti-
cadatan sdlo en un paciente (0,18%).

Una vez establecido el diagnéstico de AIP, resulta dificil
valorar la respuesta al tratamiento, ya que pueden producirse
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brotes de actividad |Upica que, bien se solapan con €l proceso
infeccioso, bien remedan las manifestaciones propias de éste
(como seilustraen laevolucion delas pacientes 1y 2, einclu-
S0 se comprobd en la evolucidn ulterior, no comentada aqui,
delatercera).

Finalmente, existe una tendencia creciente a tratar el AIP
mediante DP guiado por ecografiao TC (1,4,6,10). Se tratade

Bibliografia

1. Garcia Véazquez E, Gutierrez Guisado J, Diaz Curiel M. Abscesos del
psoas: presentacion de ocho casos y revision de la literatura. Rev Clin
Esp 1995; 195: 289-93.

2. Navarro V, Meseguer V, Fernandez A, Medrano F, Sdez JA, Puras A.
Absceso del musculo psoas: descripcion de una serie de 19 pacientes.
Enferm Infecc Microbiol Clin 1998; 16: 118-22.

3. Ochoa Urdangarin O, Sardifias Betancourt R, Chavez Olivera R,
Pila Pérez R, Lezpona Martin H, Avell6 Sanchez JL. Absceso bila-
teral de psoas y lupus eritematoso sistémico. Arch Esp Urol 1990;
43: 298-9.

4. Walsh TR, Reilly JR, Hanley E, Webster M, Peitzman A, Steed DL.
Changing etiology of iliopsoas abscess. Am J Surg 1992; 163: 413-
6

5. B.Ianco JR, Mugica M, Salcedo J, Zabalza M, Suérez Bustillo B, Eche-
varriaJL. Absceso de psoas, unararay olvidada entidad. Aportacion de
6 casos. An Med Interna (Madrid) 1998; 15: 95-6.

un procedimiento menos agresivo que € DQ, sobre una
region anatémica facilmente accesible. Sin embargo, nuestra
experiencia con esta modalidad terapeltica, aunque limitada,
ha sido poco alentadora. Las dos pacientes tratados mediante
DP mantuvieron manifestaciones clinicas y signos radiol 6gi-
cos indicativos de persistencia de la coleccion, y finalmente
hubo que recurrir a DQ.

6. AmpudiaBlasco FJ, Fernédndez J, Ferrer MD, Pallardo Y, Tenes S, Car-
mena R. Absceso de psoas secundario a espondilodiscitis lumbar por
gram negativos. An Med Interna 1998; 15: 436-8.

7. lliopoulos AG, Tsokos GC. Immunopathogenesis and spectrum of
infections in systemic lupus erythematosus. Semin Arthritis Rheum
1996; 25: 318-36.

8. Nedunchezian D, Cook MA, Rakic M. Systemic lupus erythematosus
presenting as a non-O:1 vibrio cholerae abscess. Arthritis Rheum 1994,
37: 1553-4.

9. Shamiss A, Thaer M, Nussinovitch N, Zissin R, Rosenthal T. Multiple
salmonella enteritidis leg abscesses in a patient with systemic lupus
erythematosus. Postgrad Med J 1990; 66: 486-8.

10. Gil J, ArrietaF, Tutor E, Ceballos A, Hergueta L. Fiebre de origen desco-
nocido y absceso de psoas. An Med Interna (Madrid) 1997; 14: 265-6.

11. Focal myositis mimicking acute psoas abscess. An unusual presentation
of systemic lupus erythematosus. BMJ 1997; 314: 805-8.



