
Factores pronósticos, mortalidad e indicaciones de
vacunación en la neumonía neumocócica
bacteriémica

Sr. Director:

Hemos leído con interés el artículo de Núñez Fernández y
cols. (1) recientemente publicado sobre neumonía neumocóci-
ca bacteriémica (NNB). En esta misma línea quisiéramos pre-
sentar los resultados de un estudio retrospectivo (1995-2001)
cuyos objetivos eran el análisis de factores predisponentes y
mortalidad de la NNB, así como en las indicaciones de vacuna-
ción. El análisis estadístico se realizó mediante el programa
SPSS 8.0 utilizando los tests de Chi-cuadrado y Fischer, consi-
derando como nivel de significación una p< 0,05. Encontramos
55 casos (edad media 45,9 ± 27,3 años), 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 días. La clínica fue típica en el 89%
de casos. En 8 casos (14,5%) existía alteración del nivel de
conciencia o delirium. El 82% de casos presentaba al menos 1
factor predisponente (Tabla I). El patrón radiológico más 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 al de la serie de
Nuñez y cols. (1). Los factores relacionados de forma signifi-
cativa con mayor mortalidad fueron la presentación clínica atí-
pica, la existencia de hepatopatía, alcoholismo, neoplasia,
enfermedad neurológica previa y diversos parámetros analíti-
cos (menor pH arterial, mayor nivel de pCO2 y bilirrubina
total). El 44% de los aislamientos presentó resistencia a la
penicilina, siendo el 16% resistencia intermedia y el 28% resis-
tencia alta. 

Hemos analizado de forma retrospectiva en nuestros casos las
indicaciones de vacunación neumocócica basándonos en las
recomendaciones del Advisory Committee on Immunization
Practices (ACIP) de los CDC de Atlanta para la prevención de la
enfermedad neumocócica (2). Dichas recomendaciones estable-
cen diferentes grados de evidencia para la vacunación, existiendo
un grado de evidencia A para personas inmunocompetentes que
sean mayores de 65 años, tengan patología cardiorespiratoria cró-
nica, aesplenia anatómica o funcional o diabetes mellitus. Se

recomienda la vacunación con un grado de evidencia B (eviden-
cia moderada) en personas con historia de alcoholismo, hepa-
topatía crónica o fístulas de líquido cefalorraquídeo. En el caso
de pacientes que vivan en instituciones cerradas y en pacientes
inmunodeprimidos (que incluye a pacientes con infección por
VIH, neoplasias sólidas y hematológicas, insuficiencia renal cró-
nica, síndrome nefrótico y transplantados) la recomendación de
vacunación tiene un grado de evidencia C (eficacia de la vacuna
no demostrada, pero debido al elevado riesgo de infección y los
potenciales beneficios está justificado su administración). Según
estos criterios, en nuestra serie existe indicación de vacunación
en el 76% de casos, teniendo el 60% un grado de evidencia A, el
24% un grado B y el 16% un grado C. Las principales condicio-
nes predisponentes para recomendar la vacunación con grado de
evidencia A fueron la existencia de EPOC, edad mayor de 65
años, diabetes mellitus o cardiopatía. 

A pesar de las recomendaciones actuales, como las del ACIP o
de la British Thoracic Society (3) y de la existencia de estudios de
coste-efectividad favorables a la vacunación (4,5), las tasas de
vacunación en personas de riesgo son inferiores al 40% (6,7). Por
ello, dado el gran impacto sociosanitario de la infección neumo-
cócica, en países como Estados Unidos donde la incidencia anual
de enfermedad invasiva en personas mayores de 65 años llega a
50 casos/100.000 habitantes, se han emprendido programas de
intervención para mejorar la tasa de vacunación marcándose el
objetivo del 90% de vacunaciones entre pacientes institucionali-
zados (8). 
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FACTORES PREDISPONENTES

Tabaquismo activo o exfumador de < 2 años 41,8%
Edad \ 65 años 36%
Alcoholismo 27%
Infección por VIH 21,8%
Usuario de drogas por vía parenteral  20%
Diabetes mellitus 18%
Ingresos hospitalarios en el último año 18%
EPOC 16%
Cardiopatía 12,3%
Neoplasia 7,3%

TABLA I



En conclusión, pensamos que debido a la gran morbimortali-
dad de la neumonía neumocócica bacteriémica y la indicación de
vacunación en la mayoría de casos debería generalizarse su uso
en las poblaciones de alto riesgo. 
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Disfagia aguda: a propósito de un caso de
esclerosis lateral amiotrófica bulbar

Sr. Director:

La disfagia se incluye entre los 50 motivos más frecuentes de
consulta en Atención Primaria. En el ámbito hospitalario un 25%
de los pacientes tienen problemas relacionados con la deglución.

La aparición 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 gastroesofágico.

El caso que exponemos a continuación es una forma habitual
de presentación de una enfermedad neurológica poco frecuente,
esclerosis lateral amiotrófica (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 años que acudió a nuestro servi-
cio por presentar disfagia completa a sólidos y líquidos de mane-
ra brusca. La paciente refería desde hacía 3 meses episodios tran-
sitorios de disfagia a sólidos o líquidos, que cesaban
espontáneamente. También había presentado disartria de manera
ocasional y al interrogar a la familia añadían que tenía dificultad
para mantener erguido el cuello.

Entre los antecedentes patológicos de la paciente existía una
cardiopatía isquémica tratada con nitritos y calcioantagonistas.
Asimismo tenía una osteoartritis severa con importante limita-
ción para la deambulación.

A la exploración física la paciente estaba normotensa, afe-
bril, sin alteraciones en la exploración neurológica a excepción
de leve paresia palpebral derecha. Se constató en nuestra pre-
sencia la incapacidad total para deglutir líquidos ni sólidos a
nivel orofaríngeo. El resto de exploración por aparatos era nor-
mal. Los exámenes complementarios de sangre (hemograma y
bioquímica que incluia calcemia) fueron normales. También se
practicó 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 encefalopatía
hipóxico-isquémica crónica.

Ante la existencia de una disfagia completa de probable ori-
gen orofaríngeo decidimos ingreso para estudio. A las 24 h se
practicó una fibrogastroscopia que descartara causa orgánica
de origen digestivo, presentando al final de la prueba, insu-
ficiencia respiratoria aguda que obligó a intubación orotraque-
al (IOT) y ventilación mecánica asitida. Se procedió a su ingre-
so en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). No existió
deterioro neurológico de la paciente pese a lo que se practicó
RMN que descartó de nuevo la existencia de lesiones de SNC.
Ante la ausencia de causas de origen digestivo, así como de
lesiones orgánicas en SNC, quedaba por descartar causas que
relacionaran la disfagia y la incapacidad ventilatoria, probable-
mente de origen bulbar ambas. Por ello se practicó un electro-
miograma (EMG) en el que se detectan signos de denervación
activa durante el reposo en masetero y orbicular de los labios.
Todo ello hacia compatible la clínica con el diagnóstico de
ELA de origen bulbar. La evolución de la enferma obligó a
realización de gastrostomía de alimentación y de traqueosto-
mía para VM en domicilio.

La ELA es una de las enfermedades degenerativas del siste-
ma nervioso en que se afectan tractos axonales tanto de la pri-
mera neurona (en córtex y núcleos de bulbo raquídeo) y moto-
neurona periférica (asta anterior medular). Siempre se
mantienen intactos los motores oculares y el núcleo de Onuf
(esfínter externo anal). Según los niveles de afectación se han
descrito la ELA como tal, la variante bulbar (sólo afentación
núcleos bulbo) y la amiotrofia periférica en la que se afecta
fundamentalmente la 2ª motoneurona con gran atrofia muscu-
lar secundaria. La afectación clínica es una combinación de
síndrome bulbar y pseudobulbar (debilidad de una mano, disar-
tria, disfagia) y ocasionalmente con afectación bilateral simu-
lando una polineuritis. El diagnostico se establece mediante el
EMG, que detecta pérdida de unidades motoras y actividad
espontánea de denervación. La velocidad de conducción es
normal. El diagnóstico diferencial se establece con otras pato-
logías que tienen afectación segmentaria, como tumores medu-
lares o siringomielia. También debe descartarse enfermedades
de motoneurona inferior, la esclerosis múltiple, paraparesia
tropical y parálisis espástica hereditaria.

El tratamiento, desgraciadamente, sólo puede dirigirse al con-
trol sintomático y mantenimiento artificial tanto de la función
respiratoria como nutricional.
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Descompensación asmática como forma de
presentación de un hamartoma condroide
endobronquial

Sr. Director:

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

Caso: Mujer de 37 años, diagnosticada de asma bronquial e
ingresada con anterioridad en otro servicio por 5 episodios de rea-
gudización secundarios a una infección respiratoria en el curso de
20 meses. Fue remitida a nuestra sección por cuadro muy similar a
los previos, consistente en fiebre, tos productiva, dolor pleurítico,
disnea y sibilancias. En la exploración física, se encontraba febril y
con crepitantes en el hemitórax derecho. La analítica mostraba una
leucocitosis con neutrofilia. La gasometría arterial (FiO2 = 0,21):
pH 7,44; PaO2 65 mmHg; PaCO2 34 mmHg. En la radiografía de
tórax se observaba una condensación cavitada parahiliar derecha.
Los estudios microbiológicos fueron negativos. Revisada la histo-
ria clínica previa, se evidenció la presencia repetida en anteriores
ingresos de un infiltrado yuxtahiliar derecho, por lo que se realizó
una fibrobroncoscopia. Se observó una tumoración pediculada de
superficie dura, que protruía del bronquio apical del lóbulo inferior
derecho, obstruyendo su luz y que se biopsió. El aspecto microscó-
pico de la muestra (Fig. 1) se describió como “fragmentos de
mucosa bronquial en los que destaca la presencia a nivel subepite-
lial de tejido fibromixoide, con mínima cantidad de tejido graso e
islotes de cartílago maduro de perfil lobulado por hendiduras epite-
liales”. Tras la resolución del cuadro infeccioso con antibioterapia,
se resecó mediante láser parte del tumor, hasta la entrada del B6
derecho, donde se visualizó un fondo de saco que no permitía la
visión de la zona más distal, por lo que existía riesgo, de continuar
aplicando láser, de perforación. En una broncoscopia realizada al
mes, sólo se apreciaba una obstrucción en la entrada del B6 dere-
cho recomendándose revisiones periódicas y, desde entonces, la
paciente se encuentra asintomática. 

En el HP, el cartílago suele ser el componente más frecuente,
formándose de un mesénquima mixoide que puede sufrir diferen-
ciaciones hacia tejido graso, fibroso, cartilaginoso y óseo (5). En el
caso aportado, el cartílago fue predominante, encontrándose tam-
bién tejido graso, fibro-mixoide y las hendiduras epiteliales que
suelen introducirse hacia la lesión sobre todo en los intrapulmona-
res. El sexo masculino es el más afectado (3:1) y la edad entre 50-60
años la más frecuente (1). Nuestro caso fue una mujer de 37 años.

El HP endobronquial tiene presentación clínico-radiológica de obs-
trucción bronquial: fiebre, tos productiva, pleurodinia, disnea, con-
densación, enfisema o atelectasia localizada. Con menos frecuencia
se manifiesta como una masa, cavitación, al igual que en nuestro
caso, derrame o neumotórax (5,6). En esta forma central de HP, el
diagnóstico puede realizarse, como en nuestra paciente, mediante
broncoscopia y biopsia, observándose una tumoración vegetante, de
superficie lisa y dura, en ocasiones difícil de biopsiar con un 10-
30% de biopsias negativas (1). La utilización de resección endo-
bronquial con láser (7), como la practicada a la paciente, permite en
los tumores endobronquiales el tratamiento por esta vía con resulta-
dos excelentes (8), pudiendo sustituir a la cirugía (9). Las complica-
ciones más frecuentes del láser son la hemoptisis, hipoxia y perfora-
ción de órganos vecinos (10). 
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Fig. 1. Examen microscópico que permite apreciar inmediatamente
debajo del epitelio bronquial la presencia de tejido adiposo, fibro-
so, mixoide y cartilaginoso lobulado con hendiduras epiteliales, sin
características de malignidad.
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Pólipo gigante esofágico

Sr. Director:

Los pólipos gigantes fibrovasculares de esófago son tumores
benignos del tracto digestivo alto muy infrecuentes en la práctica
clínica diaria, y con devastadoras consecuencias en determinadas
ocasiones, como puede ser una obstrucción de la vía aérea aguda
con asfixia o disfagia. El diagnostico se realiza gracias al transito
esofágico y especialmente con endoscopia, que nos permite
determinar el origen del mismo. El tratamiento de estas lesiones
es tradicionalmente quirúrgico con abordaje cervical. Presenta-
mos el caso de un varón que consulta por disfágia progresiva de
larga evolución, al que se le diagnostica un pólipo en esófago
superior de grandes dimensiones.

Varón de 50 años que consulta por disfagia progresiva de
cuatro años de evolución, más importante para sólidos, sin
otros antecedentes de interés. Unos meses antes del ingreso
comienza con sialorrea y odinofagia. Se realiza endoscopia
digestiva alta, apreciándose en la boca de Killian una lesión
pediculada que se introduce en esófago superior y dificulta el
paso del endoscopio por el esófago. Se progresa a esófago
apreciando un gran pólipo que ocupa dos tercios de la luz eso-

fágica de unos diez centímetros de longitud y con una superfi-
cie mucosa normal, el resto del estudio hasta segunda porción
duodenal es normal. En el tránsito esofágico se observa un
gran defecto de repleción en el esófago cervical, compatible
con pólipo esofágico (Fig. 1). La TAC torácica muestra una
masa de contenido graso que ocupa desde la boca de Killian
hasta porción superior de esófago y que no afecta a la laringe
ni a la vía aérea. Considerando su gran tamaño se decide ciru-
gía, mediante abordaje cervical y esofagotomía. La base del
pólipo se encuentra ubicada en la boca de Killian, palpándose
desde ésta y a lo largo de todo el esófago cervical una masa
intraluminal. Se realiza evaginación y extirpación del pólipo
dificultosa por su tamaño (13 x 4 x 3 cm). En el estudio anato-
mopatológico se aprecia una formación polipoide revestida por
epitelio plano poliestratificado y constituida por tejido fibroa-
diposo laxo bien vascularizado con presencia de celularidad
inflamatoria, todo ello compatible con pólipo fibrovascular de
esófago. El postoperatorio transcurre sin incidencias, quedando
el paciente asintomático. 

Los tumores esofágicos benignos son raros, suponen un 0,5%
de los tumores del tubo digestivo, siendo lesiones descubiertas de
forma accidental. Los tumores grandes y ulcerados pueden pro-
ducir disfágia, dolor de pecho o sangrado. En raras oportunidades
se pueden regurgitar grandes pólipos hacia la orofaringe y produ-
cen una forma de presentación dramática con asfixia. Los tumo-
res benignos se pueden clasificar sobre la base de sus células de
origen (epitelial o no epitelial) o según su localización en rela-
ción con la luz esofágica (intraluminal o intramural).

Los pólipos fibrovasculares esofágicos benignos aparecen más
comúnmente en el tercio superior del esófago, cerca del cricofa-
ríngeo. Pueden contener una mezcla de tejido fibrovascular, célu-
las adiposas y estroma pero están cubiertos de manera uniforme
por epitelio escamoso. Las presentaciones clínicas varían desde
las asintomáticas hasta la regurgitación y asfixia. El estudio
radiográfico con bario del esófago y la endoscopia habitualmente
son suficientes para el diagnóstico, pero la RM puede ayudar a
determinar el origen de estos pólipos y planificar la cirugía. Esto
último se recomienda para los pólipos mayores de 2 cm pero la
resección endoscópica con lazo de los pólipos fibrovasculares
gigantes se puede realizar sin riesgo si la ecoendoscopia no
detecta grandes vasos nutricios en el pedículo del pólipo.
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Fig. 1. Tránsito esofágico donde se observa gran defecto de reple-
ción a nivel del esófago cervical, que ocupa casi totalmente la luz.
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Criterios de hospitalización de las neumonías
adquiridas en la comunidad en el paciente anciano

Sr. Director:

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una de las
principales infecciones comunitarias que determinan consulta y
hospitalización en nuestro entorno. Diversos estudios epidemio-
lógicos sitúan su incidencia en 5-10 casos por 1000 habitantes y
año entre la población adulta. La tasa de hospitalización de la
misma varía ampliamente de un centro a otro lo que hace suponer
que los criterios de admisión al hospital no son homogéneos y
que dependen, en gran parte, de la población estudiada, la inter-
pretación del clínico y de los recursos sanitarios disponibles. En
las personas mayores de 65 años la incidencia de NAC se eleva
considerablemente (15-30 casos por 1000 habitantes y año), lo
que ha hecho establecer una clásica asociación entre esta entidad
y la edad avanzada. Es más, la tasa de hospitalización por NAC
es mucho más elevada (hasta 11 ó 12 veces superior) en la pobla-
ción anciana (1).

Diversos organismos y sociedades científicas (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 evolución grave. Esta consideración proviene de un
gran número de trabajos que identifican factores pronósticos de
NAC, en los que la edad avanzada se asoció, entre otros factores,
de forma independiente a mortalidad (3). Efectivamente, la NAC
del anciano, además de ser una entidad muy frecuente, con unas
repercusiones socio-sanitarias relevantes, presenta unas caracte-
rísticas peculiares que la diferencian, en cuanto a su etiología,
factores de riesgo y pronóstico, de la neumonía aparecida en la
población más joven. De esta forma, la NAC continúa 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 único ni tan siquiera el factor más determinante de
la gravedad de la NAC en el anciano. Otros factores, frecuente-
mente presentes en este grupo de edad, tienen un papel más deci-
sivo. Así, la mayor carga de enfermedades subyacentes y una res-
puesta inadecuada a la infección, propias del proceso de
envejecimiento, son factores pronósticos más relevantes que la
edad en si misma.

Los distintos índices predictivos de mortalidad asociada a
NAC publicados han sido generados a partir de población general
y son herramientas útiles para determinar pronóstico y, por tanto,
identificar grupos de bajo riesgo que no requerirían hospitaliza-
ción (5,6). Sin embargo, estos índices cuando se aplican a pacien-
tes ancianos pudieran no ser adecuados para valorar pronóstico,
ya que no consideran las especiales características etiológicas,
clínicas y evolutivas de la NAC en este grupo etario. 

La edad avanzada no debe ser considerada como elemento ais-
lado de decisión para la hospitalización, dado que, probablemen-
te, la NAC en el anciano represente un grupo heterogéneo de
pacientes cuyo pronóstico  debería definirse más por la capacidad
funcional, estado nutricional y bienestar socio-familiar, que por
la edad propiamente dicha. En este sentido, los índices pronósti-
cos clásicos de NAC, generados a partir de población general
adulta, no contemplan dichas características siendo, por tanto,
poco útiles para identificar ancianos con NAC de bajo riesgo en
los cuales no sería necesario el ingreso hospitalario. 

Recientemente se han publicado algunos trabajos (7,8) que
elaboran reglas discriminantes predictivas de evolución de la
NAC en pacientes de edad avanzada, que han sido generados por
modelos multivariantes a partir de población exclusivamente
anciana y que incorporan esos elementos peculiares de este grupo
poblacional, permitiendo la correcta identificación de un subgru-
po de pacientes con evolución favorable que no necesitarían hos-

pitalización. De este modo, aquellos pacientes ancianos diagnos-
ticados de NAC en el área de urgencias con buena capacidad fun-
cional, sin enfermedades crónicas debilitantes activas, sin crite-
rios de severidad (insuficiencia respiratoria, inestabilidad
hemodinámica, afectación multilobar, derrame pleural, complica-
ciones sépticas extrapulmonares) y con una adecuada integración
socio-familiar pueden ser tratados y seguidos de forma ambulato-
ria sin necesidad de hospitalización. Esta estrategia ha demostra-
do sus ventajas en cuanto a ser clínicamente segura, mantener al
paciente en su entorno y a un óptimo aprovechamiento de los
recursos sanitarios (9,10).    

M. A. García Ordóñez
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Hematoma de pared abdominal como complicación
del uso de heparinas de bajo peso molecular

Sr. Director:

Como es sabido, el empleo de heparinas de bajo peso molecu-
lar puede conllevar a la aparición de complicaciones hemorrági-
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,
para la profilaxis de eventos trombóticos, y que a continuación se
comenta:
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Se trataba de una mujer de 86 años que ingresó por un cua-
dro clínico de corta evolución de fiebre, disnea y tos persisten-
te. Entre sus antecedentes destacaban: hipertensión arterial,
dislipemia, cardiopatía dilatada isquémico-hipertensiva y
EPOC. En la exploración física se apreció obesidad y disminu-
ción global del murmullo vesicular con crepitantes bibasales
de predominio derecho. Con respecto a las pruebas comple-
mentarias se observó: insuficiencia respiratoria con retención
carbónica (pO2 55 mmHg, pCO2 56 mmHg), leucocitosis
(11.650/JL) con neutrofilia (87%N), colesterol total 260 mg/dl,
el resto de los parámetros del hemograma, de la bioquímica y
los de coagulación fueron normales. La radiología de tórax
mostraba signos de EPOC, agrandamiento de la silueta cardio-
pericárdica y condensación basal derecha. El electrocardiogra-
ma presentaba un ritmo sinusal a 70 lpm con extrasístoles
supraventriculares ocasionales. Se instauró tratamiento médico
que incluyó oxigenoterapia, broncodilatadores y cobertura
antibiótica de neumonia extrahospitalaria en paciente de ries-
go. También se estableció profilaxis de trombosis venosa pro-
funda con Nadroparina cálcica a dosis de 3.800 U.I. subcutáne-
as cada 24 horas y, al cabo de 5 días, coincidiendo con la
movilización de la paciente, se redujo la dosis a 2.850 U.I. 

Después de 14 días de tratamiento, la paciente refirió un
cuadro de dolor abdominal continuo e intenso en hipocondrio y
vacio derechos sin otra clínica acompañante pero con signos de
defensa a dicho nivel. En la analítica de sangre y elemental de
orina no se objetivaron alteraciones de relevancia. En la radio-
logía de abdomen se evidenció íleo reflejo y gas en intestino
grueso. La ecografía abdominal puso de manifiesto una dilata-
ción del colon ascendente y transverso con líquido en su inte-
rior. A continuación, y una vez descartado cuadro quirúrgico,
se realizó Tac abdominal que demostró la existencia de un
hematoma del músculo recto anterior derecho del abdomen de
12,2 x 4,8 cm (Fig. 1) del cual obtuvimos, por punción dirigi-
da, material hemático. Tras tratamiento conservador, la pacien-
te tuvo una buena evolución con un descenso de la hemoglobi-
na de 2 puntos en 5 días y no se vió ninguna alteración en las
pruebas de coagulación. 

El hematoma de pared abdominal es una entidad clínica poco
frecuente que generalmente se origina por la rotura de la arteria
epigástrica inferior o bien de pequeños vasos del músculo recto

anterior del abdomen (2,3). Esta patología tiene diversas causas
como es la complicación del tratamiento en el curso del trata-
miento con dicumarínicos y/o heparinas de bajo peso molecular a
dosis altas (2,4-7). En el presente caso, el origen del hematoma lo
relacionamos por una parte, con el uso de heparina de bajo peso
molecular, y por otra con los accesos de tos debidos al proceso
respiratorio de la paciente.

Clínicamente se caracteriza por su forma de presentación
brusca como dolor abdominal agudo. La exploración física puede
no aportar datos de interés pero, en algunas ocasiones, se palpa
una masa de consistencia blanda que, cuando se sigue notando
con el músculo contraído, recibe el nombre de signo de Fothergill
(5,8). La importancia de este proceso radica en que se confunde,
fácilmente, con un cuadro de abdomen agudo tal y como ocurrió,
inicialmente, en nuestro caso.

El diagnóstico de esta entidad clínica se basa en su demos-
tración mediante pruebas radiológicas. En este sentido, la
tomografía axial computorizada resultó fundamental para el
diagnóstico en nuestro caso, y permite establecer una clasifica-
ción según los hallazgos observados en diferentes tipos (2,5).
El tratamiento, habitualmente, es conservador y, en algunas
ocasiones, se requiere la necesidad de una transfusión sanguí-
nea o, más raramente, de un drenaje en caso de infección o de
intervención quirúrgica por inestabilidad hemodinámica o per-
sistencia de la masa (4,5).

Para finalizar, concluímos 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 dicumarínicos, en nuestro caso destacamos la pecu-
liariedad de que a dosis bajas también se puede originar esta
complicación. Por tal motivo, este cuadro debe tenerse en
cuenta en el diagnóstico diferencial del abdomen agudo, espe-
cialmente en pacientes que están recibiendo tratamiento antico-
agulante. 

M. Yusty Campo, F. L. Lado Lado, M. Pérez Herbón, I.
Rodríguez Constenla, I. Rodríguez López
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Fig. 1. Imagen de TAC abdominal que muestra un hematoma a
nivel del recto anterior derecho del abdomen.
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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
afectación de la cadera derecha (1).

Tras su lectura hemos encontrado algunos puntos conflictivos
que nos gustaría comentar brevemente.

En primer lugar respecto al cuadro del enfermo, además de los
síntomas articulares refieren la existencia de cefaleas matutinas,
que no se explican adecuadamente por la existencia de una tuber-
culosis osteoarticular. Creemos que se deberían haber realizado
otros estudios para aclarar este síntoma.

Tras la instauración del tratamiento antituberculoso, presentó
a las 24 horas, dos crisis convulsivas generalizadas, con eviden-
cia posterior de un deterioro del nivel de conciencia y edema de
papila en el estudio del fondo de ojo. Sin embargo, no indican los
autores, los hallazgos observados en la tomografía axial compu-
tarizada cerebral, que supongo se efectúo antes de la realización
de la punción lumbar, en la que se objetivo la existencia de una
pleocitosis linfocitaria con elevación de proteínas y del ADA, así
como visualización de BAAR. Por lo tanto es evidente que exis-
tía una afectación del sistema nervioso central, en forma de
meningitis tuberculosa o mejor dicho  de tuberculosis cerebral.
La sintomatología clínica de la tuberculosis cerebral es muy
variada, siendo la más común, las crisis epilépticas, como en el
caso que presentan Martín-Scapa y cols. (2,3). El síndrome
meníngeo y los signos de localización neurológica son poco fre-
cuentes y la hipertensión intracraneal se presenta raramente. Es
muy frecuente la presencia de tuberculosis pulmonar o miliar,
ésta última a veces no es fácilmente evidenciable en una radio-
grafía de tórax, apreciándose mucho mejor mediante la realiza-
ción de una TAC pulmonar. 

Es probable que existieran tuberculomas cerebrales, de locali-
zación predominante en los hemisferios cerebrales en los adultos
y que se observaran mediante la realización de la TAC cerebral o
mejor de la resonancia magnética cerebral , en forma  de peque-
ños nódulos homogéneos densos o con un centro hipodenso (4,5).

Se ha descrito un aumento paradójico de los tuberculomas
cerebrales al poco tiempo de iniciar el tratamiento antituberculo-
so, probablemente en relación con la suspensión precoz del trata-
miento con corticoides (6). Es significativo que el caso que pre-
sentan Martin-Scapa y cols. presentó el cuadro de crisis
convulsivas tras iniciarse el tratamiento antituberculosos, lo que
apoyaría ésta posibilidad.

Al finalizar su artículo comentan que la paciente ha presenta-
do una tuberculosis generalizada a partir de un foco óseo; por lo
tanto y con mayor motivo echamos en falta la realización de una
TAC o RNM cerebral y de una TAC pulmonar.

Asimismo no gustaría disponer de datos bioquímicos hepáti-
cos y de algún estudio de imagen de ése órgano, para descartar
afectación a dicho nivel.

F. Marcos Sánchez, I. Albo Castaño, J. Colás Rubio, A.
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Paraparesia progresiva secundaria a fístula
arteriovenosa dural espinal

Sr. Director:

Las malformaciones arteriovenosas espinales constituyen un
grupo heterogéneo de anomalías vasculares. Dentro de éstas, las
fístulas durales con drenaje venoso medular (FDDVM) son la
anomalía vascular más frecuente de la patología raquimedular,
representando el 80% de las malformaciones vasculares espina-
les. Es una patología poco conocida que debe de entrar en el diag-
nóstico diferencial de la mielopatía dorso-lumbar lentamente pro-
gresiva ya que mantener una alta sospecha clínica es importante
al depender el pronóstico de la rapidez con que se aplique el tra-
tamiento. Además, en los últimos años el tratamiento endovascu-
lar ha ofrecido una alternativa eficaz al tratamiento quirúrgico
convencional. Presentamos el caso de un paciente con fístula
arteriovenosa dural espinal que presentó buena evolución clínica
con tratamiento endovascular.

Se trata de un varón de 58 años con clínica de 2 años de evolu-
ción de parestesias y disestesias intermitentes en miembros infe-
riores. En el último año había iniciado paraparesia asimétrica y
dolor lumbar desencadenado fundamentalmente con el esfuerzo
ocasionándole claudicación en la marcha. El paciente había sido
estudiado por traumatología y mediante TAC lumbar diagnosti-
cado de canal estrecho. Ante el empeoramiento progresivo de la
sintomatología, aparición de dificultad para iniciar la micción e
impotencia coeundi fue derivado al servicio de neurología. En la
exploración neurológica 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 reflejo cuta-
neoplantar derecho extensor; su marcha era paretoespástica y
empeoraba con el esfuerzo. El resto de la exploración neurológi-
ca no mostraba datos relevantes.

El estudio analítico completo realizado incluyendo vitamina
B12, ácido fólico, serología lúes y Borrelia, marcadores tumorales
así como los potenciales evocados somatosensoriales fueron norma-
les; se realizó RMN medular que demostró un ligero aumento del
volumen del cono medular sin otros datos, descartándose lesión
compresiva y patología intramedular o desmielinizante. El análisis
del LCR (células, bioquímica, inmunoglobulinas, citología y test
para sífilis) no mostró datos patológicos. El paciente fue seguido en
consultas externas y ante el empeoramiento clínico, llegando a pre-
cisar ayuda para la marcha, se realizó una segunda RMN medular
un mes más tarde que además del aumento del volumen en el cono
medular en T1 demostró en la secuencia T2 una hiperseñal centro-
medular (médula dorsal) y pequeñas lesiones sugestivas de estruc-
turas venosas dilatadas (Fig. 1). Ante la sospecha de fistula arterio-
venosa dural se realizó una angiografía medular que confirmó el
diagnóstico de FDDVM. El paciente fue tratado mediante emboli-
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zación de la fístula con partículas N-butil-cianoacrilato (NBCA)
consiguiéndose el cierre del shunt arteriovenoso. Tras el tratamiento
y posterior rehabilitación inició una mejoría clínica progresiva per-
sistiendo como secuela una leve paraparesia que le permite una
marcha autónoma.

El cuadro clínico característico de la FDDVM se suele iniciar
con una paraparesia asimétrica exacerbada por el ejercicio, acompa-
ñada de síntomas sensitivos (parestesias, entumecimiento) y poste-
rior afectación esfinteriana. Las lesiones se localizan con más fre-
cuencia en la región dorsal baja, respetando típicamente los
miembros superiores. La mayoría de los pacientes con la progresión
del cuadro evolucionan con una afectación sensitivo-motora y
esfinteriana con diversos grados de gravedad; llegando a producir
una gran incapacidad funcional en ausencia de un diagnóstico y tra-
tamiento adecuados. Dado que el deterioro clínico lentamente pro-
gresivo es poco usual en la mayoría de procesos de etiología vascu-
lar y que en ocasiones la RMN medular no arroja datos
concluyentes se va a producir frecuentemente un retraso en la consi-
deración de este diagnóstico, con el consiguiente empeoramiento
del pronóstico (1,2). En este sentido, en el diagnóstico diferencial de
una mielopatía dorsolumbar progresiva además del despistaje de
otras patologías como lesiones compresivas, déficit de Vit B12,
lúes, enfermedad paraneoplásica o enfermedades desmielinizantes,
sobre todo en ausencia de lesiones concluyentes en RMN, la posibi-
lidad de una fístula arteriovenosa debe de ser contemplada. 

La fisiopatología responsable de la disfunción medular progresi-
va en las FDDVM parece relacionarse con hipertensión en las venas
piales medulares y mielopatía subaguda necrotizante secundaria. La
hipertensión transmitida a las venas intrínsecas medulares podría
resultar en una reducción del gradiente de presión arteriovenosa
medular con posterior disminución de la perfusión y progresiva
hipoxia tisular (3,4). La estrategia terapéutica consiste en reducir la
presión venosa eliminando el shunt arteriovenoso. En los últimos
años el tratamiento endovascular utilizando partículas de NBCA
con obliteración del shunt arteriovenoso se ha mostrado tan efectivo
como la cirugía, siendo menos invasivo, con menor morbilidad y
asegurando una rehabilitación más precoz (2,5,6).
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Enfermedad oportunista poco frecuente en enfermo
con tratamiento inmunosupresor por artritis
reumatoide

Sr. Director:

Los enfermos tratados con fármacos inmunosupresores pue-
den sufrir enfermedades oportunistas que muestren un debut y
evolución diferente al que muestran en el enfermo inmunocom-
petente. Presentamos el caso de un enfermo en tratamiento con
fármacos de fondo tras ser diagnosticado de artritis reumatoide y
que presenta afectación de la médula ósea. La amplitud de diag-
nósticos posibles y su estudio diferencial nos permite pensar en
las múltiples causas posibles de este signo además de las infec-
ciones oportunistas. 

Varón de 50 años diagnosticado hace 10 años de Artritis Reu-
matoide (AR) según criterios de la American College Rheumato-
logy (ACR), y controlado en nuestro servicio, actualmente en tra-
tamiento Deflazacort (6 mg al día) y Metrotexate (10 mg
semanales), en remisión de su AR desde hace 2 años según crite-
rios ACR. Presenta en los últimos 6 meses sintomatología prostá-
tica, coincidiendo con escalofríos, sudoración nocturna, sensa-
ción distérmica; astenia, anorexia y pérdida de peso no
cuantificada. En la exploración física solo destacaba la existencia
de esplenomegalia sin signos inflamatorios articulares. Entre las
exploraciones complementarias se realizaron Mantoux, radiolo-
gía de tórax y ecografía de abdomen y próstata que fueron nor-
males salvo esplenomegalia homogénea. En la analítica hematíes
3.490.000, Hgb 8,9, VCM 78, leucocitos 3.800 (N 73%), plaque-
tas 100.000, VSG 120 y una bioquímica dentro de la normalidad
destacando proteína C reactiva 6,3, factor reumatoide 512, beta 2
microglobulina 4681, fe 15, ferritina 8,62, transferrina 238, IST
4.44, haptoglobina 225, Ac fólico 3,3, B12 512, también se reali-
zaron proteinograma y serología virus de la inmunodeficiencia
humana, virus de la hepatitis B, C, citomegalovirus, toxoplasma,
virus de Ebstein-Barr, siendo negativos y una tomografía axial
computarizada toracoabdominal siendo informada como normal,
salvo esplenomegalia.

Se decide ingreso del enfermo presentando al 5º día, fiebre de
38 ºC realizándose analítica de control que evidenció un aumento
de su pancitopenia: Hgb 7,3, leucocitos 1.700 (N 700), plaquetas:
77.000, que requirió transfusión por acompañarse de diseña a
mínimos esfuerzos. En la punción esternal se objetivo hiperplasia
mieloide, plasmocitosis y un patrón de distribución del hierro de
tipo inflamatorio, así como abundantes hemoparásitos del género
Leishmania, (Fig. 1) por lo que se instauró tratamiento con Glu-
cantime (20 mg de antimonio/kg/día) durante cuatro semanas
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Fig. 1. RM medular dorsal. Secuencia sagital en T2. Aumento de
volumen del cono medular.
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cediendo la fiebre a partir de las 24 horas. El paciente presentó
una buena respuesta al tratamiento, encontrándose asintomático
hasta la fecha.

La leishmaniasis visceral, kala-azar o esplenomegalia tropical
es una enfermedad con buen pronóstico en pacientes tratados y
previamente sanos. Es una patología endémica en más de 82 paí-
ses, con una población de riesgo en el mundo de 350 millones de
personas. La Organización 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 países en los que la enfermedad es endémica se encuen-
tran todos los países de América excepto Canadá, Uruguay, Chi-
le, siendo el Sur de Texas la única zona endémica en los Estados
Unidos; en los países del Área Mediterránea, África central,
Medio Oriente hasta China e India. (1,2,3)

El genero Leishmania está formado por protozoos de la fami-
lia Trypanosomatidae. Son parásitos intracelulares que se trans-
miten al hombre por picaduras de dípteros del género Phleboto-
mus (en el Área Mediterránea y Medio Oriente) y Lutzomyia (en
América). Las especies Leishmania donovani, Leishmania infan-
tum (más frecuente en el área mediterránea) y Leishmania chaga-
si (más frecuente en América Latina) son las responsables de la
leishmaniasis visceral (4,5).

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

Otra grupo poblacional al que afecta la leishmaniasis visceral
son los niños, adultos jóvenes y pacientes con malnutrición o
inmunodeficiencias, se describe con frecuencia en infectados por
el virus de la inmunodeficiencia 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
describió la aparición de leishmaniasis visceral entre un grupo de
soldados (L tropica), prohibiéndose la donación de sangre a este
grupo (6-8).

Tiene dos formas de presentación(en cuanto al período de edad
en la que aparece): la infantil, más frecuente, y la del adulto. El
período de incubación varía desde diez días a varios meses e inclu-
so años. En función de los síntomas puede tener una presentación
aguda, subaguda o crónica. En la formas sintomáticas existe fiebre,
hepatoesplenomegalia, astenia, anorexia, palidez y pérdida de
peso. El bazo es blando e indoloro, la hepatomegalia es lisa y blan-

da. El compromiso de la médula ósea puede causar aplasia de la
médula ósea, manifestaciones hemorrágicas (que pueden llegar a
ser graves) e infecciones bacterianas. Los hallazgos de laboratorio
incluyen anemia, leucopenia, hipergammaglobulinemia, factor
reumatoideo y alteraciones de las enzimas hepáticas (6).

El diagnóstico debe sospecharse ante la clínica y se confirma
tras la detección de los amastigotes por tinción de Giemsa de las
biopsias, como estructuras ovaladas o redondeadas con un núcleo y
un cinetoplasto. Las biopsias con mayores sensibilidad en orden
decreciente son: bazo (98%), médula ósea (85%), hígado (75%),
ganglios linfáticos (60%) incluso capa leucocitaria, mucosa intesti-
nal, nasal, gástrica y rectal. A pesar de su alta sensibilidad las biop-
sias de bazo, pueden conllevar un elevado riesgo de hemorragia
por lo que habitualmente se recurre a la médula ósea (5).

Otra manera de demostrar la presencia de del parásito es el
cultivo en medios del tipo NNN (Noug-Nicolle-McNeal) mante-
niéndolas entre 22-28 ºC durante cuatro semanas (4).

Una vez alcanzado el diagnóstico los antimoniales pentavalen-
tes constituyen el tratamiento de elección. En Europa se utiliza la
meglumina a dosis de 20 mg/kg/día con una dosis máxima de 850
mg durante 20 días siendo a veces necesario prolongar el trata-
miento. En el 90% de los casos hay recuperación completa, sien-
do la mortalidad global del 6%. Como alternativa al tratamiento
se utiliza anfotericina B liposómica (3 mg/kg/día iv), pentamidi-
na (4 mg/kg/día). El Gamma Interferón recombinante asociado a
los antimoniales puede reducir el número de días de tratamiento.
Recientemente se ha descrito el tratamiento con fluconazol como
tratamiento en el caso de la leishmaniasis cutánea (9,10,11).

En las zonas en las que es una enfermedad endémica deba sos-
pecharse esta enfermedad ante cualquier dato clínico o analítico
sugerente; sin embargo en enfermos que se encuentren en trata-
miento inmunosupresor por cualquier patología y, no exclusiva-
mente postrasplantados, debemos tener en cuenta esta enferme-
dad tras descartar el posible efecto secundario de los fármacos
que utilizamos como tratamiento en la enfermedad de base.
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Fig. 1. Amastigotes en aspirado de médula ósea (Giemsa 400x).



Tuberculosis costal en paciente VIH. Presentación
clínica y revisión

Sr. Director: 

La tuberculosis musculoesquelética 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 localización costal un 0-5% del
total. Esta rareza se atribuye a su aparición insidiosa y la ausencia
de afectación de otros órganos (<50% tiene patología pulmonar).
Es preciso un alto índice de sospecha pues puede presentarse de
forma  atípica y alcanzar un estadío avanzado antes del diagnosti-
co. (1) 

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

Varón de 30 años que acude a urgencias por fiebre, tos no pro-
ductiva, síndrome general con pérdida de peso de 6 kg, y dolor en
cara anterior de hemitórax izquierdo. Entre sus antecedentes: ex
fumador y ex ADVP;  VIH positivo desde año 97 (C2 de la CDC)
sin medicación habitual, Hepatitis B, C y delta positivos y esple-
nectomizado por traumatismo. En exploración física tenía buen
estado general, 37,7ºC, tatuado, dermatitis seborréica, boca sépti-
ca cariada sin mugüet,  dolor selectivo a palpación sobre arco
anterior de la 10ª costilla izquierda, adenopatías axilares bilatera-
les y  Mantoux de 10 mm. En analítica destacaba GOT 48 UI/L,
GPT 55 UI/L; 14.400 leucocitos (con 69% N) y VSG 22 mm/h.
El ECG y la radiografía de tórax fueron normales. En la radiogra-
fía de parrilla costal apareció una lesión lítica oval en porción
anterior 10º arco costal izquierdo. En la TAC torácica: adeno-
patías hiliares bilaterales de 1-1,5 cm y una lesión nodular
hipointensa con captación de contraste en anillo y erosión ósea
adyacente en cara anterior de 10ª costilla, que aparece como
lesión blástica moderada en gammagrafía con Tc99. El paciente
inició tratamiento tuberculostático y antirretroviral precisando
desbridamiento y drenaje quirúrgico local con lo que evolucionó
de forma favorable.

La tuberculosis es la causa más frecuente de lesiones costales
inflamatorias después de las metastásicas y la segunda de etiolo-
gía infecciosa (1,2). Suele afectar más a hombres que a mujeres
(2:1), sobre todo de 15 a 30 años posiblemente por  influencia del
grupo de drogadictos y  VIH positivos que son importantes facto-
res de riesgo. Además, en adictos a heroína, la costilla es el hueso
que se afecta con mayor frecuencia. Se produce por diseminación
hematolinfática, más raramente por contigüidad, y puede presen-
tarse como osteomielitis u osteocondritis con o sin destrucción
costal (3,4). 

La clínica suele ser insidiosa, sobre todo en el VIH, de 2 a 36
meses de duración, con  dolor o masa dolorosa de pared costal
(sólida o quística), que responde mal a antiinflamatorios y anti-

bióticos de amplio espectro y  puede aparentar una tumoración.
El rendimiento de los hemocultivos suele ser bajo (20%) preci-
sando generalmente confirmación con PAAF o biopsia (4-6). La
radiografía de tórax es poco sensible para su detección precoz. En
la TAC  torácica se ven lesiones bien definidas (zona central
hipodensa con resalte alrededor) que con el Tc99 aumentan la
captación. La IRM también puede ser  útil aunque hay menos
experiencia (7,8).

El tratamiento médico es el habitual de la enfermedad pulmo-
nar aunque suele precisar larga duración. El tratamiento quirúrgi-
co con frecuencia se precisa para establecer el diagnóstico y será
necesario en el caso de que coexista con absceso o masa de partes
blandas (9,10).

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