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Cartas al Director

Factores pronosticos, mortalidad e indicaciones de
vacunacion en la neumonia neumocadcica
bacteriémica

Sr. Director:

Hemos leido con interés el articulo de NUfiez Fernandez y
cols. (1) recientemente publicado sobre neumonia neumocdci-
ca bacteriémica (NNB). En esta misma linea quisiéramos pre-
sentar los resultados de un estudio retrospectivo (1995-2001)
cuyos objetivos eran el andlisis de factores predisponentes y
mortalidad de laNNB, asi como en las indicaciones de vacuna-
cion. El andlisis estadistico se realizé mediante el programa
SPSS 8.0 utilizando | os tests de Chi-cuadrado y Fischer, consi-
derando como nivel de significacién una p< 0,05. Encontramos
55 casos (edad media 45,9 + 27,3 afos), siendo el 72% varones
y 28% mujeres. Hemos observado un aumento de incidencia de
casos en el periodo 1998-2001 (78% total). La estancia media
hospitalaria fue de 8 + 3,8 dias. Laclinica fue tipica en el 89%
de casos. En 8 casos (14,5%) existia alteracion del nivel de
conciencia o delirium. El 82% de casos presentaba a menos 1
factor predisponente (Tabla 1). El patron radiolégico mas fre-
cuente fue el lobar (42%), siendo multilobar en el 19% y exis-
tiendo derrame pleural en un 14%. La mortalidad global fue
del 11% (6 casos), siendo este dato similar a de la serie de
Nufiez y cols. (1). Los factores relacionados de forma signifi-
cativa con mayor mortalidad fueron la presentacion clinica ati-
pica, la existencia de hepatopatia, alcoholismo, neoplasia,
enfermedad neurolégica previa y diversos pardmetros analiti-
cos (menor pH arterial, mayor nivel de pCO, y hilirrubina
total). El 44% de los aislamientos presentd resistencia a la
penicilina, siendo el 16% resistenciaintermediay el 28% resis-
tencia alta

Hemos analizado de forma retrospectiva en nuestros casos las
indicaciones de vacunacion neumocdcica basdndonos en las
recomendaciones del Advisory Committee on Immunization
Practices (ACIP) de los CDC de Atlanta parala prevencién de la
enfermedad neumocdcica (2). Dichas recomendaciones estable-
cen diferentes grados de evidencia para la vacunacion, existiendo
un grado de evidencia A para personas inmunocompetentes que
sean mayores de 65 afios, tengan patol ogia cardiorespiratoria cro-
nica, aesplenia anatdmica o funcional o diabetes mellitus. Se
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TABLA |
FACTORES PREDISPONENTES
Tabaquismo activo o exfumador de < 2 afios 41,8%
Edad \ 65 afos 36%
Alcoholismo 27%
Infeccion por VIH 21,8%
Usuario de drogas por via parenteral 20%
Diabetes mellitus 18%
Ingresos hospitalarios en el Ultimo afio 18%
EPOC 16%
Cardiopatia 12,3%
Neoplasia 7,3%

recomienda la vacunacién con un grado de evidencia B (eviden-
cia moderada) en personas con historia de alcoholismo, hepa
topatia cronica o fistulas de liquido cefalorraquideo. En €l caso
de pacientes que vivan en ingtituciones cerradas y en pacientes
inmunodeprimidos (que incluye a pacientes con infeccién por
VIH, neoplasias sdlidas y hematol dgicas, insuficiencia renal cro-
nica, sindrome nefrético y transplantados) la recomendacién de
vacunacion tiene un grado de evidencia C (eficacia de la vacuna
no demostrada, pero debido a elevado riesgo de infeccion y los
potenciales beneficios esta justificado su administracion). Segin
estos criterios, en nuestra serie existe indicacion de vacunacion
en el 76% de casos, teniendo el 60% un grado de evidencia A, €l
24% un grado B y el 16% un grado C. Las principales condicio-
nes predisponentes para recomendar la vacunacién con grado de
evidencia A fueron la existencia de EPOC, edad mayor de 65
afios, diabetes mellitus o cardiopatia.

A pesar de las recomendaciones actuales, como lasdel ACIP o
delaBritish Thoracic Society (3) y de laexistencia de estudios de
coste-efectividad favorables a la vacunacion (4,5), las tasas de
vacunacion en personas de riesgo son inferiores a 40% (6,7). Por
ello, dado el gran impacto sociosanitario de la infeccion neumo-
cocica, en paises como Estados Unidos donde la incidencia anual
de enfermedad invasiva en personas mayores de 65 afios llega a
50 casos/100.000 habitantes, se han emprendido programas de
intervencion para mejorar la tasa de vacunacién marcandose €l
objetivo del 90% de vacunaciones entre pacientes institucionali-
zados (8).



270 CARTASAL DIRECTOR

AN. MED. INTERNA (Madrid)

En conclusion, pensamos que debido a la gran morbimortali-
dad de la neumonia neumocdcica bacteriémicay laindicacion de
vacunacion en la mayoria de casos deberia generalizarse su uso
en las poblaciones de alto riesgo.

F. Jover Diaz, L. Andreu Giménez, P. Roig Rico, R. Cafiiza-
resNavarro, V. OrtizdelaTabla!, J. M. Cuadrado Pastor

Unidad de Enfermedades Infecciosas. Servicios de Medicina
Interna y *Microbiologia. Hospital Clinico de San Juan. Alicante

1. Nufez Fernandez MJ, Ojea de Castro R, Lueiro Lores F, Pulian Morais
MV, Hernandez Blanco M, Nufiez Fernandez M, De Lis Mufioz JM.
Neumonia neumocdcica con bacteriemia en adultos: estudio descriptivo
en el noroeste de Espafia. An Med Interna (Madrid) 2002; 19: 612-20.

2. Anonymous. Prevention of pneumococcal disease. MMWR Morbid Mor-
tal Weekly Rep 1997; 46:1-24.

3. British Thoracic Society. British Thoracic Society Guidelines for the
management of community acquired pneumonia in adults. Thorax 2001;
56 (suppl 1V): 1-64.

4. Sisk JE, Moskowitz AJ, Whang W, Lin JD, Fedson DS, McBean AM,
Plouffe JF, Cetron MS, Butler JC. Cost-effectiveness of vaccination
against pneumococcal bacteremia among elderly people. JAMA. 1997
Oct 22-29;278(16):1333-9

5. Ament A, Baltussen R, Duru G, Rigaud-Bully C, de Graeve D, Ortqgvist
A. Cost-effectiveness of pneumococcal vaccination of older people: a
study in 5 western European countries. Clin Infect Dis. 2000
Aug;31(2):444-50.

6. Brestnitz E, Grant C, Ostrawski S, Morris C, Calabria J, Reetz B et al.
Outbreak of pneumococcal pneumonia among unvaccinated residents of
anursing home. JAMA 2001; 286: 1570-1.

7. Christenson B, Lundbergh P, Hedlund J, Ortquist A. Effects of a large-
scale intervention with influenza and 23-valent pneumococca vaccines
in adults ages 65 years or older: a prospective study. Lancet 2001;357:
1008-1011.

8. Task Force on Community Preventive Services. Recommendation regar-
ding intervention to improve vaccination coverage in children, adoles-
cents and adults. Am J Prev Med 2000; 18: 92-6.

Disfagiaaguda: a propésito de un caso de
esclerosis lateral amiotrofica bulbar

Sr. Director:

Ladisfagia se incluye entre los 50 motivos mas frecuentes de
consultaen Atencion Primaria. En el &mbito hospitalario un 25%
de los pacientes tienen problemas rel acionados con la deglucion.

La aparicion de disfagia aguda puede ser motivo de consulta
en los Servicios de Urgencias, correspondiendo |la mayor parte de
las ocasiones a problemas relacionados con enfermedad cerebro-
vascular aguda o enfermedad por reflujo gastroesoféagico.

El caso que exponemos a continuacion es una forma habitual
de presentacién de una enfermedad neurol égica poco frecuente,
esclerosis lateral amiotréfica (ELA), y que por ello puede pasar
desapercibida a la hora de considerarla entre las causas de disfa-
gia

Se trata de una paciente de 82 afios que acudié a nuestro servi-
cio por presentar disfagia completa a sdlidosy liquidos de mane-
rabrusca. La paciente referia desde hacia 3 meses episodios tran-
sitorios de disfagia a solidos o liquidos, que cesaban
espontaneamente. También habia presentado disartria de manera
ocasiond y d interrogar ala familia afiadian que tenia dificultad
para mantener erguido el cuello.

Entre los antecedentes patol 6gicos de la paciente existia una
cardiopatia isgquémica tratada con nitritos y calcioantagonistas.
Asimismo tenia una osteoartritis severa con importante limita-
cion parala deambulacion.

A la exploracion fisica la paciente estaba normotensa, afe-
bril, sin alteraciones en la exploracion neurol dgica a excepcion
de leve paresia palpebral derecha. Se constat6 en nuestra pre-
sencia la incapacidad total para deglutir liquidos ni solidos a
nivel orofaringeo. El resto de exploracion por aparatos era nor-
mal. Los examenes complementarios de sangre (hemogramay
bioquimica que incluia calcemia) fueron normales. También se
practicé una TAC craneal en la que se apreciaban cavum del
septum pellucidum como variante de la normalidad e hipoden-
sidad de la sustancia blanca periventricular por encefalopatia
hipdxico-isquémica cronica.

Ante la existencia de una disfagia completa de probabl e ori-
gen orofaringeo decidimos ingreso para estudio. A las 24 h se
practicod una fibrogastroscopia que descartara causa organica
de origen digestivo, presentando a final de la prueba, insu-
ficiencia respiratoria aguda que obligé a intubacion orotraque-
a (10T) y ventilacién mecanica asitida. Se procedio a su ingre-
so en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). No existio
deterioro neurolégico de la paciente pese a lo que se practicéd
RMN que descart6 de nuevo la existencia de lesiones de SNC.
Ante la ausencia de causas de origen digestivo, asi como de
lesiones organicas en SNC, quedaba por descartar causas que
relacionaran ladisfagiay laincapacidad ventilatoria, probable-
mente de origen bulbar ambas. Por ello se practicd un electro-
miograma (EMG) en el que se detectan signos de denervacion
activa durante el reposo en masetero y orbicular de los labios.
Todo ello hacia compatible la clinica con el diagnostico de
ELA de origen bulbar. La evolucion de la enferma obligd a
realizacion de gastrostomia de alimentacion y de tragueosto-
miapara VM en domicilio.

LaELA esunade las enfermedades degenerativas del siste-
ma nervioso en que se afectan tractos axonales tanto de la pri-
mera neurona (en cortex y nucleos de bulbo raquideo) y moto-
neurona periférica (asta anterior medular). Siempre se
mantienen intactos los motores oculares y el nicleo de Onuf
(esfinter externo anal). Seguin los niveles de afectacion se han
descrito la ELA como tal, la variante bulbar (sélo afentacion
nucleos bulbo) y la amiotrofia periférica en la que se afecta
fundamentalmente la 22 motoneurona con gran atrofia muscu-
lar secundaria. La afectacion clinica es una combinacién de
sindrome bulbar y pseudobulbar (debilidad de una mano, disar-
trig, disfagia) y ocasionalmente con afectacion bilateral simu-
lando una polineuritis. El diagnostico se establece mediante el
EMG, que detecta pérdida de unidades motoras y actividad
espontédnea de denervacion. La velocidad de conduccion es
normal. El diagnéstico diferencial se establece con otras pato-
logias que tienen afectacion segmentaria, como tumores medu-
lares o siringomielia. También debe descartarse enfermedades
de motoneurona inferior, la esclerosis multiple, paraparesia
tropical y pardlisis espéstica hereditaria.

El tratamiento, desgraciadamente, solo puede dirigirse a con-
trol sintomdtico y mantenimiento artificial tanto de la funcion
respiratoria como nutricional.
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Descompensacion asmética como formade
presentacion de un hamartoma condroide
endobronquial

Sr. Director:

El hamartoma pulmonar (HP), cuya incidencia es del 0,25%,
representa el 7% de los tumores benignos pulmonaresy el 2° en
frecuencia tras el adenoma bronquial (1). Fue definido en 1904
por Albrecht (2) como “una formacion pseudotumoral constitui-
da por una mezcla anormal de los componentes del 6rgano donde
asienta, debido a un fallo en el desarrollo embriogénico”. Poste-
riormente Mdller (3) lo consideré como un tumor de origen epite-
lia y mesenquimal, Bateson (4) como un tumor del tejido conec-
tivo de la pared bronquial o bronquiolar y otras teorias suponen
gue son una respuesta inflamatoria. EI hamartoma intrapulmonar
se observa en el 85-95% del total, mientras que e endobronquial
entre el 3-20% (1). Presentamos una paciente con 5 neumonias en
20 meses diagnosticada por broncoscopia de hamartoma condroi-
de endobronquial.

Caso: Mujer de 37 afios, diagnosticada de asma bronquia e
ingresada con anterioridad en otro servicio por 5 episodios de rea
gudizacion secundarios a una infeccion respiratoria en € curso de
20 meses. Fue remitida a nuestra seccién por cuadro muy similar a
los previos, consistente en fiebre, tos productiva, dolor pleuritico,
disneay sihilancias. En laexploracion fisica, se encontraba febril y
con crepitantes en el hemitérax derecho. La analitica mostraba una
leucocitosis con neutrofilia. La gasometria arteria (FiO, = 0,21):
pH 7,44; PaO, 65 mmHg; PaCO, 34 mmHg. En la radiografia de
torax se observaba una condensacion cavitada parahiliar derecha.
L os estudios microbiol égicos fueron negativos. Revisada la histo-
ria clinica previa, se evidencié la presencia repetida en anteriores
ingresos de un infiltrado yuxtahiliar derecho, por lo que se realizd
una fibrobroncoscopia. Se observé una tumoracion pediculada de
superficie dura, que protruia del bronquio apical del |6bulo inferior
derecho, obstruyendo su luz y que se biopsié. El aspecto microscéd-
pico de la muestra (Fig. 1) se describié como “fragmentos de
mucosa bronquial en los que destaca la presencia a nivel subepite-
lid de tgjido fibromixoide, con minima cantidad de tejido graso e
isotes de cartilago maduro de perfil lobulado por hendiduras epite-
liales’. Traslaresolucion del cuadro infeccioso con antibioterapia,
se resecOd mediante laser parte del tumor, hasta la entrada del B6
derecho, donde se visualizd un fondo de saco que no permitia la
vision de lazonamas distal, por lo que existia riesgo, de continuar
aplicando léser, de perforacion. En una broncoscopia redizada a
mes, s6lo se apreciaba una obstruccidn en la entrada del B6 dere-
cho recomendandose revisiones periddicas y, desde entonces, la
paciente se encuentra asintomatica.

En € HP, d cartilago suele ser e componente mas frecuente,
formandose de un mesénquima mixoide que puede sufrir diferen-
ciaciones haciatgjido graso, fibroso, cartilaginoso y 6seo (5). En el
caso aportado, € cartilago fue predominante, encontrandose tam-
bién tgido graso, fibro-mixoide y las hendiduras epitdiales que
suelen introducirse hacia la lesion sobre todo en los intrapulmona:
res. El sexo masculino es el mas afectado (3:1) y laedad entre 50-60
afos la més frecuente (1). Nuestro caso fue una mujer de 37 afios.
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Fig. 1. Examen microscopico que permite apreciar inmediatamente
debajo del epitelio bronquial la presencia de tejido adiposo, fibro-
so, mixoide y cartilaginoso lobulado con hendiduras epiteliales, sin
caracteristicas de malignidad.

El HP endobronquial tiene presentacion clinico-radiol 6gica de obs-
truccién bronquial: fiebre, tos productiva, pleurodinia, disnea, con-
densacién, enfisema o atelectasia localizada. Con menos frecuencia
se manifiesta como una masa, cavitacion, a igua que en nuestro
caso, derrame 0 neumotérax (5,6). En esta forma central de HP, €
diagndstico puede redlizarse, como en nuestra paciente, mediante
broncoscopiay biopsia, observandose unatumoracién vegetante, de
superficie lisa y dura, en ocasiones dificil de biopsiar con un 10-
30% de biopsias negativas (1). La utilizacion de reseccion endo-
bronquial con l&ser (7), como la practicada ala paciente, permite en
los tumores endobronquiales e tratamiento por esta via con resulta:
dos excelentes (8), pudiendo sustituir alacirugia (9). Las complica
ciones més frecuentes del I&ser son lahemoptisis, hipoxiay perfora
cién de érganos vecinos (10).
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Pdlipo gigante esofagico

Sr. Director:

Los pdlipos gigantes fibrovasculares de esofago son tumores
benignos del tracto digestivo alto muy infrecuentes en la préctica
clinicadiaria, y con devastadoras consecuencias en determinadas
ocasiones, como puede ser una obstruccion de la via aérea aguda
con asfixia o disfagia. El diagnostico seredlizagracias al transito
esofégico y especiamente con endoscopia, que nos permite
determinar €l origen del mismo. El tratamiento de estas lesiones
es tradicionalmente quirdrgico con abordaje cervical. Presenta-
mos €l caso de un varén que consulta por disfagia progresiva de
larga evolucion, a que se le diagnostica un pdlipo en eséfago
superior de grandes dimensiones.

Varén de 50 afios que consulta por disfagia progresiva de
cuatro afios de evolucion, mas importante para sélidos, sin
otros antecedentes de interés. Unos meses antes del ingreso
comienza con sialorrea y odinofagia. Se realiza endoscopia
digestiva alta, aprecidndose en la boca de Killian una lesion
pediculada que se introduce en esdfago superior y dificulta el
paso del endoscopio por el es6fago. Se progresa a esofago
apreciando un gran pélipo que ocupa dos tercios de la luz eso-

-~

Fig. 1. Transito esofagico donde se observa gran defecto de reple-
cion a nivel del es6fago cervical, que ocupa casi totalmente la luz.

fagica de unos diez centimetros de longitud y con una superfi-
cie mucosa normal, el resto del estudio hasta segunda porcion
duodenal es normal. En el transito esofégico se observa un
gran defecto de replecion en el esdfago cervical, compatible
con polipo esofagico (Fig. 1). La TAC toracica muestra una
masa de contenido graso que ocupa desde la boca de Killian
hasta porcién superior de es6fago y que no afecta a la laringe
ni alavia aérea. Considerando su gran tamafio se decide ciru-
gia, mediante abordaje cervical y esofagotomia. La base del
pdlipo se encuentra ubicada en la boca de Killian, palpandose
desde ésta y a lo largo de todo el eséfago cervical una masa
intraluminal. Se realiza evaginacion y extirpacion del pdlipo
dificultosa por su tamafio (13 x 4 x 3 cm). En el estudio anato-
mopatol 6gico se aprecia una formacién polipoide revestida por
epitelio plano poliestratificado y constituida por tejido fibroa-
diposo laxo bien vascularizado con presencia de celularidad
inflamatoria, todo ello compatible con pdlipo fibrovascular de
esofago. El postoperatorio transcurre sin incidencias, quedando
el paciente asintomético.

L os tumores esof&gicos benignos son raros, suponen un 0,5%
de los tumores del tubo digestivo, siendo |esiones descubiertas de
forma accidental. Los tumores grandes y ulcerados pueden pro-
ducir disfagia, dolor de pecho o sangrado. En raras oportunidades
se pueden regurgitar grandes poélipos haciala orofaringe y produ-
cen una forma de presentacion dramatica con asfixia. Los tumo-
res benignos se pueden clasificar sobre la base de sus células de
origen (epitelial o no epitelial) o segin su localizacion en rela-
cion con laluz esofégica (intraluminal o intramural).

L os pdlipos fibrovascul ares esof agicos benignos aparecen méas
comunmente en €l tercio superior del esdfago, cerca del cricofa-
ringeo. Pueden contener una mezcla de tejido fibrovascular, célu-
las adiposas y estroma pero estan cubiertos de manera uniforme
por epitelio escamoso. Las presentaciones clinicas varian desde
las asintométicas hasta la regurgitacion y asfixia. El estudio
radiogréfico con bario del estfago y la endoscopia habitual mente
son suficientes para el diagnostico, pero la RM puede ayudar a
determinar €l origen de estos pdlipos y planificar la cirugia. Esto
ultimo se recomienda para los pélipos mayores de 2 cm pero la
reseccion endoscopica con lazo de los pélipos fibrovasculares
gigantes se puede redlizar sin riesgo si la ecoendoscopia no
detecta grandes vasos nutricios en el pediculo del pdlipo.

R. Bafios Madrid, S. Moran Sanchez, A. Vargas Acosta, A.
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Criterios de hospitalizacion de las neumonias
adquiridas en la comunidad en el paciente anciano

Sr. Director:

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) es una de las
principales infecciones comunitarias que determinan consulta y
hospitalizacion en nuestro entorno. Diversos estudios epidemio-
|6gicos sitdan su incidencia en 5-10 casos por 1000 habitantes y
afo entre la poblacion adulta. La tasa de hospitalizacion de la
misma variaampliamente de un centro a otro |o que hace suponer
que los criterios de admision a hospital no son homogéneos y
gue dependen, en gran parte, de la poblacion estudiada, la inter-
pretacion del clinico y de los recursos sanitarios disponibles. En
las personas mayores de 65 afios la incidencia de NAC se eleva
considerablemente (15-30 casos por 1000 habitantes y afio), lo
que ha hecho establecer una clasica asociacion entre esta entidad
y la edad avanzada. Es més, |a tasa de hospitalizacion por NAC
es mucho mas elevada (hasta 11 6 12 veces superior) en la pobla-
cién anciana (1).

Diversos organismos y sociedades cientificas (2) consideran a
la edad avanzada como un criterio de ingreso hospitalario en la
NAC, ya que se ha definido a los ancianos como un grupo de
riesgo de evolucion grave. Esta consideracion proviene de un
gran numero de trabajos que identifican factores pronosticos de
NAC, en los que la edad avanzada se asoci 6, entre otros factores,
de forma independiente a mortalidad (3). Efectivamente, laNAC
del anciano, ademés de ser una entidad muy frecuente, con unas
repercusiones socio-sanitarias relevantes, presenta unas caracte-
risticas peculiares que la diferencian, en cuanto a su etiologia,
factores de riesgo y pronostico, de la neumonia aparecida en la
poblacion més joven. De esta forma, la NAC contintia represen-
tando una de las principales causas de muerte en este grupo de
edad, con tasas de mortalidad entre el 16-33% (4). No obstante, la
edad no es el Unico ni tan siquiera €l factor mas determinante de
la gravedad de la NAC en el anciano. Otros factores, frecuente-
mente presentes en este grupo de edad, tienen un papel mas deci-
sivo. Asi, lamayor carga de enfermedades subyacentesy unares-
puesta inadecuada a la infeccidn, propias del proceso de
envejecimiento, son factores prondsticos més relevantes que la
edad en s misma.

Los distintos indices predictivos de mortalidad asociada a
NAC publicados han sido generados a partir de poblacién genera
y son herramientas (tiles para determinar prondstico y, por tanto,
identificar grupos de bajo riesgo que no requeririan hospitaliza-
cion (5,6). Sin embargo, estos indices cuando se aplican a pacien-
tes ancianos pudieran no ser adecuados para valorar prondstico,
ya que no consideran las especiales caracteristicas etioldgicas,
clinicasy evolutivas de laNAC en este grupo etario.

Laedad avanzada no debe ser considerada como elemento ais-
lado de decision parala hospitalizacion, dado que, probablemen-
te, la NAC en e anciano represente un grupo heterogéneo de
pacientes cuyo prondstico deberia definirse mas por la capacidad
funcional, estado nutricional y bienestar socio-familiar, que por
la edad propiamente dicha. En este sentido, |os indices prondsti-
cos clésicos de NAC, generados a partir de poblacién general
adulta, no contemplan dichas caracteristicas siendo, por tanto,
poco Utiles para identificar ancianos con NAC de bajo riesgo en
los cuales no seria necesario el ingreso hospitalario.

Recientemente se han publicado algunos trabgjos (7,8) que
elaboran reglas discriminantes predictivas de evolucion de la
NAC en pacientes de edad avanzada, que han sido generados por
modelos multivariantes a partir de poblacion exclusivamente
ancianay que incorporan esos elementos peculiares de este grupo
poblacional, permitiendo la correcta identificacion de un subgru-
po de pacientes con evolucion favorable que no necesitarian hos-
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pitalizacion. De este modo, aquellos pacientes ancianos diagnos-
ticados de NAC en €l &rea de urgencias con buena capacidad fun-
cional, sin enfermedades crénicas debilitantes activas, sin crite-
rios de severidad (insuficiencia respiratoria, inestabilidad
hemodinamica, afectacion multilobar, derrame pleural, complica-
ciones sépticas extrapulmonares) y con una adecuada integracion
socio-familiar pueden ser tratados'y seguidos de formaambulato-
ria sin necesidad de hospitalizacion. Esta estrategia ha demostra-
do sus ventgjas en cuanto a ser clinicamente segura, mantener al
paciente en su entorno y a un optimo aprovechamiento de los
recursos sanitarios (9,10).

M. A. Garcia Ordéfiez
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Hematoma de pared abdominal como complicacién
del uso de heparinas de bajo peso molecular

Sr. Director:

Como es sabido, el empleo de heparinas de bajo peso molecu-
lar puede conllevar ala aparicion de complicaciones hemorrégi-
cas especialmente cuando se usan a dosis elevadas (1). Reciente-
mente, hemos tenido la oportunidad de diagnosticar un caso de
hematoma de pared abdominal en una paciente de edad avanzada
que estaba a tratamiento con heparina de bajo peso molecular,
parala profilaxis de eventos tromboticos, y que a continuacion se
comenta:
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Se trataba de una mujer de 86 afios que ingreso por un cua-
dro clinico de corta evoluciédn de fiebre, disneay tos persisten-
te. Entre sus antecedentes destacaban: hipertension arterial,
dislipemia, cardiopatia dilatada isquémico-hipertensiva y
EPOC. En la exploracion fisica se aprecié obesidad y disminu-
cion globa del murmullo vesicular con crepitantes bibasales
de predominio derecho. Con respecto a las pruebas comple-
mentarias se observé: insuficiencia respiratoria con retencion
carbonica (pO, 55 mmHg, pCO2 56 mmHg), leucocitosis
(11.650/JL) con neutrofilia (87%N), colesterol total 260 mg/dl,
el resto de los pardmetros del hemograma, de la bioquimica'y
los de coagulacion fueron normales. La radiologia de térax
mostraba signos de EPOC, agrandamiento de la silueta cardio-
pericardicay condensacion basal derecha. El electrocardiogra-
ma presentaba un ritmo sinusal a 70 Ipm con extrasistoles
supraventriculares ocasionales. Se instauro tratamiento médico
que incluy6é oxigenoterapia, broncodilatadores y cobertura
antibiética de neumonia extrahospitalaria en paciente de ries-
go. También se establecio profilaxis de trombosis venosa pro-
funda con Nadroparina célcicaa dosis de 3.800 U.1. subcuténe-
as cada 24 horas y, a cabo de 5 dias, coincidiendo con la
movilizacion de la paciente, se redujo la dosis a2.850 U.I.

Después de 14 dias de tratamiento, la paciente refirié un
cuadro de dolor abdominal continuo e intenso en hipocondrio y
vacio derechos sin otra clinica acompafiante pero con signos de
defensa a dicho nivel. En la analitica de sangre y elemental de
orina no se objetivaron alteraciones de relevancia. En la radio-
logia de abdomen se evidenci¢ ileo reflejo y gas en intestino
grueso. La ecografia abdominal puso de manifiesto una dilata-
cion del colon ascendente y transverso con liquido en su inte-
rior. A continuacion, y una vez descartado cuadro quirdrgico,
se realiz6 Tac abdominal que demostré la existencia de un
hematoma del muasculo recto anterior derecho del abdomen de
12,2 x 4,8 cm (Fig. 1) del cua obtuvimos, por puncion dirigi-
da, material hemético. Tras tratamiento conservador, la pacien-
te tuvo una buena evolucién con un descenso de la hemoglobi-
na de 2 puntos en 5 dias y no se vio ninguna alteracién en las
pruebas de coagul acién.

Fig. 1. Imagen de TAC abdominal que muestra un hematoma a
nivel del recto anterior derecho del abdomen.

El hematoma de pared abdominal es una entidad clinica poco
frecuente que generalmente se origina por la rotura de la arteria
epigastrica inferior o bien de pequefios vasos del musculo recto

anterior del abdomen (2,3). Esta patologia tiene diversas causas
como es la complicacion del tratamiento en el curso del trata-
miento con dicumarinicos y/o heparinas de bajo peso molecular a
dosisaltas (2,4-7). En el presente caso, € origen del hematomalo
relacionamos por una parte, con el uso de heparina de bajo peso
molecular, y por otra con los accesos de tos debidos a proceso
respiratorio de la paciente.

Clinicamente se caracteriza por su forma de presentacion
brusca como dolor abdominal agudo. La exploracion fisica puede
no aportar datos de interés pero, en algunas ocasiones, se palpa
una masa de consistencia blanda que, cuando se sigue notando
con el musculo contraido, recibe el nombre de signo de Fothergill
(5,8). Laimportancia de este proceso radica en que se confunde,
facilmente, con un cuadro de abdomen agudo tal y como ocurrid,
inicialmente, en nuestro caso.

El diagndstico de esta entidad clinica se basa en su demos-
tracién mediante pruebas radiolégicas. En este sentido, la
tomografia axial computorizada resulté fundamental para el
diagndstico en nuestro caso, y permite establecer una clasifica-
cion segun los hallazgos observados en diferentes tipos (2,5).
El tratamiento, habitualmente, es conservador y, en algunas
ocasiones, se requiere la necesidad de una transfusion sangui-
nea o, mas raramente, de un drenaje en caso de infeccién o de
intervencion quirdrgica por inestabilidad hemodindmica o per-
sistencia de lamasa (4,5).

Para finalizar, concluimos que, aunque en otros casos des-
critos se relaciona el uso de heparinas de balo peso molecular a
dosis altas con el hematoma de pared abdominal asociados al
empleo de dicumarinicos, en nuestro caso destacamos la pecu-
liariedad de que a dosis bajas también se puede originar esta
complicacion. Por tal motivo, este cuadro debe tenerse en
cuenta en el diagnostico diferencial del abdomen agudo, espe-
cialmente en pacientes que estén recibiendo tratamiento antico-
agulante.

M. Yusty Campo, F. L. Lado Lado, M. Pérez Herbodn, |I.
Rodriguez Constenla, I. Rodriguez L 6pez
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Osteoartritis tuberculosa'y tuberculosis miliar
cerebral

Sr. Director:

El Dr. Martin-Scapa y cols. han presentado recientemente en
su revista un caso de tuberculosis osteoarticular periférica, con
afectacion de la cadera derecha (1).

Tras su lectura hemos encontrado algunos puntos conflictivos
gue nos gustaria comentar brevemente.

En primer lugar respecto al cuadro del enfermo, ademés de los
sintomas articulares refieren la existencia de cefaleas matutinas,
gue no se explican adecuadamente por |a existencia de una tuber-
culosis osteoarticular. Creemos que se deberian haber realizado
otros estudios para aclarar este sintoma.

Tras la instauracion del tratamiento antituberculoso, presentd
alas 24 horas, dos crisis convulsivas generalizadas, con eviden-
cia posterior de un deterioro del nivel de concienciay edema de
papilaen el estudio del fondo de 0jo. Sin embargo, no indican los
autores, los hallazgos observados en la tomografia axial compu-
tarizada cerebral, que supongo se efectlo antes de la realizacion
de la puncion lumbar, en la que se objetivo la existencia de una
pleocitosis linfocitaria con elevacion de proteinasy del ADA, asi
como visualizacion de BAAR. Por |o tanto es evidente que exis-
tia una afectacion del sistema nervioso central, en forma de
meningitis tuberculosa o0 mejor dicho de tuberculosis cerebral.
La sintomatologia clinica de la tuberculosis cerebral es muy
variada, siendo la mas comun, las crisis epilépticas, como en €l
caso que presentan Martin-Scapa y cols. (2,3). El sindrome
meningeo vy los signos de localizacion neurol égica son poco fre-
cuentes y la hipertension intracraneal se presenta raramente. Es
muy frecuente la presencia de tuberculosis pulmonar o miliar,
ésta Ultima a veces no es fécilmente evidenciable en una radio-
grafia de torax, apreciandose mucho mejor mediante la realiza-
Cién de una TAC pulmonar.

Es probable que existieran tuberculomas cerebrales, de locali-
zacion predominante en los hemisferios cerebrales en los adultos
y que se observaran mediante larealizacion dela TAC cerebral o
mejor de la resonancia magnética cerebral , en forma de peque-
fios nédul os homogéneos densos o con un centro hipodenso (4,5).

Se ha descrito un aumento paraddjico de los tuberculomas
cerebrales a poco tiempo de iniciar €l tratamiento antitubercul o-
so, probablemente en relacion con la suspension precoz del trata-
miento con corticoides (6). Es significativo que € caso que pre-
sentan Martin-Scapa y cols. presentd € cuadro de crisis
convulsivas tras iniciarse € tratamiento antituberculosos, 1o que
apoyaria ésta posibilidad.

Al finalizar su articulo comentan que la paciente ha presenta-
do una tuberculosis generalizada a partir de un foco 6seo; por lo
tanto y con mayor motivo echamos en falta la realizacion de una
TAC 0 RNM cerebral y de una TAC pulmonar.

Asimismo no gustaria disponer de datos bioquimicos hepéti-
cos y de algun estudio de imagen de ése 6rgano, para descartar
afectacion adicho nivel.

F. Marcos Sanchez, |. Albo Castafio, J. Colas Rubio, A.
Duran Pérez-Navarro
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Paraparesia progresiva secundaria a fistula
arteriovenosa dural espinal

Sr. Director:

Las malformaciones arteriovenosas espinales constituyen un
grupo heterogéneo de anomalias vasculares. Dentro de éstas, las
fistulas durales con drengje venoso medular (FDDVM) son la
anomalia vascular més frecuente de la patologia raguimedular,
representando € 80% de las malformaciones vasculares espina-
les. Es una patol ogia poco conocida que debe de entrar en el diag-
nostico diferencial de lamielopatia dorso-lumbar lentamente pro-
gresiva ya que mantener una alta sospecha clinica es importante
al depender € prondstico de la rapidez con que se aplique €l tra-
tamiento. Ademas, en los Ultimos afios €l tratamiento endovascu-
lar ha ofrecido una aternativa eficaz a tratamiento quirdrgico
convencional. Presentamos €l caso de un paciente con fistula
arteriovenosa dural espinal que presenté buena evolucion clinica
con tratamiento endovascular.

Setratade un varén de 58 afios con clinica de 2 afios de evol u-
cion de parestesias y disestesias intermitentes en miembros infe-
riores. En el Ultimo afio habia iniciado paraparesia asimétrica y
dolor lumbar desencadenado fundamentalmente con el esfuerzo
ocasionandole claudicacion en la marcha. El paciente habia sido
estudiado por traumatologia y mediante TAC lumbar diagnosti-
cado de canal estrecho. Ante el empeoramiento progresivo de la
sintomatologia, aparicion de dificultad para iniciar la miccion e
impotencia coeundi fue derivado al servicio de neurologia. En la
exploracién neuroldgica destacaba una paraparesia de predomi-
nio proximal y en miembro inferior derecho con hipoestesia y
nivel sensitivo a nivel D10 (respetando la sensibilidad posicio-
nal) e hiperrreflexia en extremidades inferiores con reflgjo cuta-
neoplantar derecho extensor; su marcha era paretoespastica y
empeoraba con el esfuerzo. El resto de la exploracion neurol 6gi-
cano mostraba datos relevantes.

El estudio analitico completo realizado incluyendo vitamina
B12, &cido fdlico, serologia lUes y Borrelia, marcadores tumoraes
asi como | os potencial es evocados somatosensorial es fueron norma:
les; se realizd RMN medular que demostré un ligero aumento del
volumen del cono medular sin otros datos, descartandose lesion
compresivay patologia intramedular o desmiglinizante. El andlisis
dd LCR (células, bioquimica, inmunoglobulinas, citologia y test
parasifilis) no mostré datos patol égicos. El paciente fue seguido en
consultas externas y ante el empeoramiento clinico, llegando a pre-
cisar ayuda para la marcha, se realiz6 una segunda RMN medular
un mes mas tarde que ademés del aumento del volumen en el cono
medular en T1 demostré en la secuencia T2 una hipersefid centro-
medular (médula dorsal) y pequefias lesiones sugestivas de estruc-
turas venosas dilatadas (Fig. 1). Ante la sospecha de fistula arterio-
venosa dura se redizd una angiografia medular que confirmo €
diagnostico de FDDVM. El paciente fue tratado mediante emboli-
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Fig. 1. RM medular dorsal. Secuencia sagital en T2. Aumento de
volumen del cono medular.

zacion de la fistula con particulas N-butil-cianoacrilato (NBCA)
consiguiéndose d cierre dd shunt arteriovenoso. Trasel tratamiento
y posterior rehabilitacion inicié una mejoria clinica progresiva per-
sistiendo como secuela una leve paraparesia que le permite una
marcha auténoma.

El cuadro clinico caracteristico de la FDDVM se suele iniciar
€on una paraparesia as métrica exacerbada por € gercicio, acompa
flada de sintomas sensitivos (parestesias, entumecimiento) y poste-
rior afectacion esfinteriana. Las lesiones se localizan con mas fre-
cuencia en la region dorsa baja, respetando tipicamente los
miembros superiores. Lamayoriade los pacientes con laprogresion
dd cuadro evolucionan con una afectacion sensitivo-motora y
esfinteriana con diversos grados de gravedad; llegando a producir
una gran incapacidad funcional en ausenciade un diagndsticoy tra-
tamiento adecuados. Dado que € deterioro clinico lentamente pro-
gresivo es poco usua en lamayoria de procesos de etiologia vascu-
lar y que en ocasones la RMN medular no arroja datos
concluyentes se vaa producir frecuentemente un retraso en laconsi-
deracién de este diagndstico, con € consiguiente empeoramiento
del prondstico (1,2). En este sentido, en el diagnostico diferencia de
una mielopatia dorsolumbar progresiva ademés del despistagje de
otras patologias como lesiones compresivas, déficit de Vit B12,
|Ges, enfermedad paraneoplésica o enfermedades desmielinizantes,
sobre todo en ausencia de lesiones concluyentesen RMN, la posibi-
lidad de una fistula arteriovenosa debe de ser contemplada.

Lafisiopatol ogia responsable de la disfuncién medular progresi-
vaen lasFDDVM parece relacionarse con hipertension en lasvenas
piales medulares y mielopatia subaguda necrotizante secundaria. La
hipertension transmitida a las venas intrinsecas medulares podria
resultar en una reduccion de gradiente de presién arteriovenosa
medular con posterior disminucién de la perfusion y progresiva
hipoxiatisular (3,4). La estrategia terapéutica consiste en reducir la
presion venosa eliminando € shunt arteriovenoso. En los Ultimos
anos € tratamiento endovascular utilizando particulas de NBCA
con obliteracion del shunt arteriovenoso se hamostrado tan efectivo
como la cirugia, sendo menos invasivo, con menor morbilidad y
asegurando una rehabilitacion més precoz (2,5,6).

E. Rubio Nazébal, J. Marey L 6pez, P. Alvarez Pérez’, S. L 6pez
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Enfermedad oportunista poco frecuente en enfermo
con tratamiento inmunosupresor por artritis
reumatoide

Sr. Director:

Los enfermos tratados con f&rmacos inmunosupresores pue-
den sufrir enfermedades oportunistas que muestren un debut y
evolucion diferente a que muestran en el enfermo inmunocom-
petente. Presentamos el caso de un enfermo en tratamiento con
farmacos de fondo tras ser diagnosticado de artritis reumatoide y
gue presenta afectacion de la médula 6sea. La amplitud de diag-
nosticos posibles y su estudio diferencial nos permite pensar en
las multiples causas posibles de este signo ademés de las infec-
ciones oportunistas.

Varén de 50 afios diagnosticado hace 10 afios de Artritis Reu-
matoide (AR) segun criterios de la American College Rheumato-
logy (ACR), y controlado en nuestro servicio, actualmente en tra-
tamiento Deflazacort (6 mg a dia) y Metrotexate (10 mg
semanales), en remisién de su AR desde hace 2 afios segun crite-
rios ACR. Presenta en | os Ultimos 6 meses sintomatol ogia prosté-
tica, coincidiendo con escalofrios, sudoracion nocturna, sensa-
cion distérmica; astenia, anorexia y pérdida de peso no
cuantificada. En la exploracion fisica solo destacaba la existencia
de esplenomegalia sin signos inflamatorios articulares. Entre las
exploraciones complementarias se realizaron Mantoux, radiolo-
gia de torax y ecografia de abdomen y prostata que fueron nor-
males salvo esplenomegalia homogénea. En la analitica hematies
3.490.000, Hgb 8,9, VCM 78, leucocitos 3.800 (N 73%), plague-
tas 100.000, VSG 120 y una bioquimica dentro de la normalidad
destacando proteina C reactiva 6,3, factor reumatoide 512, beta 2
microglobulina 4681, fe 15, ferritina 8,62, transferrina 238, I1ST
4.44, haptoglobina 225, Ac félico 3,3, B12 512, también se reali-
zaron proteinograma y serologia virus de la inmunodeficiencia
humana, virus de la hepatitis B, C, citomegalovirus, toxoplasma,
virus de Ebstein-Barr, siendo negativos y una tomografia axial
computarizada toracoabdominal siendo informada como normal,
salvo esplenomegalia

Se decide ingreso del enfermo presentando al 5° dia, fiebre de
38 °C realizdndose analitica de control que evidencié un aumento
de su pancitopenia: Hgb 7,3, leucocitos 1.700 (N 700), plaguetas:
77.000, que requirié transfusion por acompafiarse de disefia a
minimos esfuerzos. En la puncién esternal se objetivo hiperplasia
mieloide, plasmocitosis y un patron de distribucion del hierro de
tipo inflamatorio, asi como abundantes hemoparasitos del género
Leishmania, (Fig. 1) por lo que se instaur6 tratamiento con Glu-
cantime (20 mg de antimonio/kg/dia) durante cuatro semanas
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Fig. 1. Amastigotes en aspirado de médula 6sea (Giemsa 400x).

cediendo la fiebre a partir de las 24 horas. El paciente presentd
una buena respuesta a tratamiento, encontrandose asintomatico
hastala fecha.

Laleishmaniasis visceral, kala-azar 0 esplenomegalia tropical
es una enfermedad con buen prondstico en pacientes tratados y
previamente sanos. Es una patol ogia endémica en més de 82 pai-
ses, con una poblacién de riesgo en e mundo de 350 millones de
personas. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima
una prevalencia de 12 millones de casos en la actualidad, con una
incidencia anual de 600.000 nuevos casos y 75.000 muertes.
Entre los paises en los que la enfermedad es endémica se encuen-
tran todos los paises de Ameérica excepto Canada, Uruguay, Chi-
le, siendo e Sur de Texas |a Unica zona endémica en los Estados
Unidos; en los paises del Area Mediterrdnea, Africa central,
Medio Oriente hasta China e India. (1,2,3)

El genero Leishmania estd formado por protozoos de la fami-
lia Trypanosomatidae. Son parésitos intracelulares que se trans-
miten a hombre por picaduras de dipteros del género Phleboto-
mus (en el Area Mediterraneay Medio Oriente) y Lutzomyia (en
América). Las especies Leishmania donovani, Leishmaniainfan-
tum (mas frecuente en el area mediterranea) y L eishmania chaga
si (més frecuente en América Latina) son las responsables de la
leishmaniasis viscera (4,5).

Es una enfermedad que se observa con més frecuencia en per-
sonas gue viven o trabagjan en e campo, donde el vector puede
encontrarse con mas frecuencia, siendo por ello més frecuente en
varones. Los reservorios animales son los perros domésticos y
otros canidos, zorros, roedores y €l propio ser humano. Cabe des-
tacar que con excepcion de los perros y el hombre, € resto de
huéspedes que sirven como reservorio no sufren la enfermedad.

Otra grupo poblaciona a que afecta la leishmaniasis visceral
son los nifios, adultos jovenes y pacientes con malnutricion o
inmunodeficiencias, se describe con frecuencia en infectados por
€l virus de lainmunodeficiencia humana (VIH) y en postrasplan-
tados con tratamiento inmuosupresor. No hemos encontrado
casos de enfermos en tratamiento de fondo por artritis reumatoide
como es el caso de nuestro enfermo. Tras la Guerra del Golfo se
describi6 la aparicion de leishmaniasis viscera entre un grupo de
soldados (L tropica), prohibiéndose la donacion de sangre a este
grupo (6-8).

Tiene dos formas de presentacion(en cuanto a periodo de edad
en la que aparece): la infantil, més frecuente, y la del adulto. El
periodo de incubacién varia desde diez dias a varios meses e inclu-
S0 afios. En funcién de los sintomas puede tener una presentacion
aguda, subaguda o cronica. En laformas sintométicas existe fiebre,
hepatoesplenomegalia, astenia, anorexia, paidez y pérdida de
peso. El bazo es blando eindoloro, la hepatomegaiaeslisay blan-
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da. El compromiso de la médula 6sea puede causar aplasia de la
médula ésea, manifestaciones hemorrégicas (que pueden llegar a
ser graves) e infecciones bacterianas. Los hallazgos de laboratorio
incluyen anemia, leucopenia, hipergammaglobulinemia, factor
reumatoideo y ateraciones de las enzimas hepéticas (6).

El diagnéstico debe sospecharse ante la clinica 'y se confirma
tras la deteccion de los amastigotes por tincion de Giemsa de las
biopsias, como estructuras oval adas o redondeadas con un nlcleoy
un cinetoplasto. Las biopsias con mayores sensibilidad en orden
decreciente son: bazo (98%), médula dsea (85%), higado (75%),
ganglios linf&ticos (60%) incluso capaleucocitaria, mucosa intesti-
nal, nasal, géstricay rectal. A pesar de su alta sensibilidad las biop-
sias de bazo, pueden conllevar un elevado riesgo de hemorragia
por lo que habitual mente se recurre ala médula 6sea (5).

Otra manera de demostrar la presencia de del parésito es €l
cultivo en medios del tipo NNN (Noug-Nicolle-McNeal) mante-
niéndolas entre 22-28 °C durante cuatro semanas (4).

Unavez alcanzado el diagndstico los antimonial es pentavalen-
tes constituyen €l tratamiento de eleccidn. En Europa se utilizala
megluminaadosis de 20 mg/kg/dia con una dosis méxima de 850
mg durante 20 dias siendo a veces necesario prolongar € trata-
miento. En el 90% de los casos hay recuperacion completa, sien-
do lamortalidad global del 6%. Como alternativa a tratamiento
se utiliza anfotericina B liposdmica (3 mg/kg/dia iv), pentamidi-
na (4 mg/kg/dia). El Gamma Interferon recombinante asociado a
los antimoniales puede reducir €l nimero de dias de tratamiento.
Recientemente se ha descrito el tratamiento con fluconazol como
tratamiento en el caso de laleishmaniasis cutdnea (9,10,11).

En las zonas en las que es una enfermedad endémica deba sos-
pecharse esta enfermedad ante cualquier dato clinico o analitico
sugerente; sin embargo en enfermos que se encuentren en trata-
miento inmunosupresor por cuaquier patologiay, no exclusiva-
mente postrasplantados, debemos tener en cuenta esta enferme-
dad tras descartar €l posible efecto secundario de los farmacos
gue utilizamos como tratamiento en la enfermedad de base.
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Tuberculosis costal en paciente VIH. Presentacion
clinicay revision

Sr. Director:

La tuberculosis muscul oesquel ética es infrecuente (un 2% del
total y un 10% de la extrapulmonar) no existiendo diferencias
entre HIV positivos y negativos. Afecta fundamentalmente a la
columna (40-60%), siendo la localizacion costal un 0-5% del
total. Estarareza se atribuye a su aparicion insidiosay laausencia
de afectacion de otros érganos (<50% tiene patologia pulmonar).
Es preciso un alto indice de sospecha pues puede presentarse de
forma atipicay alcanzar un estadio avanzado antes del diagnosti-
co. (1)

Presentamos un caso de tuberculosis costal en un paciente
HIV sin evidencia de afectacion a otros niveles.

Varon de 30 afios que acude a urgencias por fiebre, tos no pro-
ductiva, sindrome general con pérdida de peso de 6 kg, y dolor en
cara anterior de hemitérax izquierdo. Entre sus antecedentes: ex
fumador y ex ADVP; VIH positivo desde afio 97 (C2 delaCDC)
sin medicacién habitual, Hepatitis B, C y delta positivos y esple-
nectomizado por traumatismo. En exploracién fisica tenia buen
estado general, 37,7°C, tatuado, dermatitis seborréica, boca sépti-
ca cariada sin muglet, dolor selectivo a palpaciéon sobre arco
anterior de la 107 costillaizquierda, adenopatias axilares bilatera-
lesy Mantoux de 10 mm. En analitica destacaba GOT 48 UI/L,
GPT 55 UI/L; 14.400 leucocitos (con 69% N) y VSG 22 mm/h.
El ECG Yy laradiografiade térax fueron normales. En laradiogra-
fia de parrilla costal aparecié una lesion litica oval en porcion
anterior 10° arco costal izquierdo. En la TAC torécica: adeno-
patias hiliares bilaterales de 1-1,5 cm y una lesién nodular
hipointensa con captacion de contraste en anillo y erosion 6sea
adyacente en cara anterior de 102 costilla, que aparece como
lesién bléstica moderada en gammagrafia con Tc99. El paciente
inicié tratamiento tuberculostético y antirretroviral precisando
desbridamiento y drenaje quirdrgico local con lo que evoluciond
de formafavorable.

Latuberculosis es la causa mas frecuente de lesiones costales
inflamatorias después de las metastasicas y la segunda de etiolo-
giainfecciosa (1,2). Suele afectar més a hombres que a mujeres
(2:1), sobre todo de 15 a 30 afios posiblemente por influenciadel
grupo de drogadictosy VIH positivos que son importantes facto-
res de riesgo. Ademés, en adictos a heroina, la costilla es el hueso
que se afecta con mayor frecuencia. Se produce por diseminacion
hematolinfética, mas raramente por contiguidad, y puede presen-
tarse como osteomielitis u osteocondritis con o sin destruccion
costal (3,4).

Laclinica suele ser insidiosa, sobre todo en € VIH, de 2 a 36
meses de duracidn, con dolor 0 masa dolorosa de pared costal
(sdlida o quistica), que responde mal a antiinflamatorios y anti-

bidticos de amplio espectro y puede aparentar una tumoracion.
El rendimiento de los hemocultivos suele ser bajo (20%) preci-
sando generalmente confirmacion con PAAF o biopsia (4-6). La
radiografia de torax es poco sensible para su deteccion precoz. En
la TAC toracica se ven lesiones bien definidas (zona central
hipodensa con resalte alrededor) que con € Tc99 aumentan la
captacion. La IRM también puede ser Util aunque hay menos
experiencia (7,8).

El tratamiento médico es el habitual de la enfermedad pulmo-
nar aungue suele precisar larga duracion. El tratamiento quirdrgi-
co con frecuencia se precisa para establecer el diagnéstico y sera
necesario en el caso de que coexista con absceso 0 masa de partes
blandas (9,10).

Como en nuestro caso, debe sospecharse en todo paciente pro-
cedente de un area endémica, con o sin historia previa de tubercu-
losis, ADVP, VIH o PPD+, que tenga unalesion costal destructi-
vasobre todo si se asocia a un absceso de pared costal.
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