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Enteritis eosinofílica como causa 
de abdomen agudo

Sr. Director:

La gastroenteritis eosinofílica es una entidad muy poco fre-
cuente, con cerca de unos 50 casos descritos en España (1-3).Se
caracteriza por infiltración de la mucosa digestiva por leucocitos
eosinófilos maduros, fundamentalmente estómago e intestino
delgado (4,5), con o sin hipereosinofilia sanguínea periférica. Su
asociación con síntomas alérgicos sistémicos, concentraciones
elevadas de IgE y la respuesta al tratamiento con glucocorticoi-
des en el 40-50% de los casos sugieren la posible relación con
reacciones alérgicas alimentarias (1,4). 

Presentamos el caso de varón de 40 años con antecedente hace
7 meses de cuadro de anafilaxia tras ingesta de rovellones, la
situación se resolvió con corticoides y antihistamínicos sin nin-
gún dato que sugiriera otra patología. Ingresa de nuevo y es inter-
venido de urgencia por presentar suboclusión intestinal con abdo-
men agudo. Se realiza resección segmentaria de íleon terminal
que impresiona macroscópicamente de enfermedad de Crohn.

En las pruebas complementarias realizadas encontramos:
parásitos en heces negativos, no eosinofilia en sangre, VSG 10,
marcadores tumorales, autoanticuerpos e IgE normales, en la eco
abdominal se aprecia distensión de asa de intestino delgado con
edema de pared y en el TAC abdominal destaca vesícula biliar
con pólipos de colesterol.

La anatomía patológica del segmento resecado nos muestra
infiltrado inflamatorio eosinofílico de submucosa, muscular y
serosa, sin signos de malignidad ni de enfermedad inflamatoria
intestinal crónica.

Se distinguen tres formas de enteritis eosinofílica según la
localización preferente del infiltrado, mucosa-submucosa (más
común), muscular y serosa (10%) (2,6,7).

Según la forma de afectación el cuadro clínico se caracteriza
por naúseas, vómitos, diarreas, dolor abdominal, sind de malab-
sorción si se trata de la mucosa; cuadros de obstrucción intestinal
incompleta si afecta a la muscular y ascitis exudativa con eosino-
filia en la serosa (1,2,4,7). El diagnóstico será de sospecha ante
pacientes que presentan antecedentes alérgicos (6,9), constitu-
yendo el estudio histológico el pilar fundamental del diagnóstico
(2). En un 30-65% de los casos se presenta como un abdomen
agudo de difícil diagnóstico (8). Debemos descartar infestaciones

parasitarias, linfangiectasia intestinal, Crohn y enfermedades del
tejido conectivo. El pronóstico es favorable y en la mayoría de
los casos en los que se consigue el diagnóstico de forma no inva-
siva el tratamiento consiste en la eliminación de determinados
antígenos de la dieta y corticoides (8,10). Sin embargo la extirpa-
ción del segmento afectado, en los casos de afectación del intesti-
no delgado en forma de abdomen agudo, no cura la enfermedad,
pues es un proceso que puede ser recidivante. A pesar de esto, la
resolución sin secuelas de cada episodio es la norma (4,6,10).
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Neumonía como forma de debut de un condroma
endobronquial

Sr. Director:

El condroma es un tumor benigno pulmonar de origen mesen-
quimal, muy poco frecuente dentro del conjunto de los tumores
pulmonares y más aún de los benignos, hasta el punto que en una
amplia serie que incluyó 40.000 autopsias sólo se comunicaron 4
casos de condroma (1).

Presentamos el caso de un paciente afecto de condroma endo-
bronquial que se puso de manifiesto tras un proceso neumónico y
persistir una imagen patológica en la radiografía de tórax.

Varón de 58 años, alérgico a penicilina, diabético tipo 2 en tra-
tamiento con sulfonilureas, ex-fumador de 20 paquetes/año, acu-
dió a Urgencias por cuadro de una semana de evolución consis-
tente en fiebre hasta 39 º C, tos con escasa expectoración y dolor
pleurítico en hemitórax derecho. Había recibido tratamiento con
claritromicina los 2 días previos sin mejorar. La radiografía de
tórax mostró infiltrado alveolar en segmento apical de lóbulo
inferior derecho (LID) con ligera pérdida de volumen del mismo,
delimitando ambas cisuras. La gasometría arterial, hemograma,
bioquímica, coagulación y ECG fueron normales. El paciente fue
diagnosticado de neumonía extrahospitalaria de LID, iniciándose
tratamiento con levofloxacino 500 mg/12 horas durante 10 días,
siendo remitido a consultas externas  de Neumología. Las serolo-
gías respiratorias seriadas, antígeno de legionella y neumococo
en orina y hemocultivos fueron negativos. Valorado al cabo de un
mes había remitido la sintomatología pero persistía ligera tos irri-
tativa. La radiografía de control mostró una imagen de aspecto
seudonodular en segmento apical de LID que planteaba dudas
con una atelectasia segmentaria residual. La TAC torácica y de
abdomen superior mostró una atelectasia segmentaria en segmen-
to 6 derecho, sin objetivar lesiones hiliares o parenquimatosas
pulmonares ni adenopatías patológicas hiliares ni mediastínicas
(Fig. 1). Se realizó una fibrobroncoscopia que mostró una tumo-
ración exofítica, de superficie regular y blanquecina, no muy vas-
cularizada en bronquio segmentario apical de LID que llegaba
hasta la carina de división del bronquio de la pirámide basal. La
biopsia bronquial fue informada como tumoración condral sub-
mucosa con cambio mucoide y atipia citológica ligera, que plan-
teaba el diagnóstico diferencial entre condroma vs condrosarco-
ma de bajo grado. El paciente fue sometido a lobectomía inferior
derecha y la anatomía patológica confirmó el diagnóstico de con-
droma. Actualmente sigue controles en nuestra consulta externa y
se encuentra asintomático.

Existen muy pocas publicaciones en la literatura acerca de los
condromas pulmonares, tratándose la mayoría, de casos aislados
o series quirúrgicas cortas retrospectivas. En este sentido, en la
serie quirúrgica de Xu y cols. se diagnosticó un caso en 17 años
(2). En la serie de Regnard y cols., 5 pacientes presentaron con-
dromas de un total de 208 tumores traqueales a lo largo de 23
años (3). En ocasiones son englobados de forma conjunta con los
hamartomas, por lo que es difícil estimar su verdadera frecuencia
(4). Es un tumor de lento crecimiento, más frecuente en varones
que en mujeres con una proporción 2:1, con una media de edad
en el diagnóstico entre 40 a 60 años (4). Puede ser intrabronquial
o parenquimatoso, y dependiendo de su localización tendrá una
distinta sintomatología, expresión radiológica y forma de diag-
nóstico. 

Los condromas intrabronquiales, como en nuestro caso, son
tumores que crecen invadiendo la luz bronquial, por lo cual van a
producir principalmente síntomas de irritación de la vía aérea y
obstrucción tales como tos, disnea, sibilantes o hemoptisis,
expresándose radiológicamente como neumonitis postobstructi-
va, bronquiectasias o atelectasia. Debido a su comportamiento

endoluminal el diagnóstico puede realizarse mediante biopsia
bronquial por fibrobroncoscopia. Crecen procedentes de los ani-
llos bronquiales y son inseparables de la pared del bronquio,
pudiéndose diferenciar perfectamente los anillos bronquiales car-
tilaginosos normales (1). Los intraparenquimatosos, por el con-
trario, cursan de forma asintomática y suelen ser un hallazgo
casual en una radiografía de tórax adoptando la imagen de nódulo
periférico. El diagnóstico en este caso se alcanza por PAAF o por
resección quirúrgica de la lesión. Macroscópicamente son lesio-
nes de 1-2 cm de tamaño, duros y blancos al corte, con áreas de
calcificación y osificación. El diagnóstico diferencial con el
hamartoma, condroblastoma o condrosarcoma en ocasiones es
difícil (5). Endoscópicamente son tumoraciones exofíticas, poco
vascularizadas y cubiertas de mucosa bronquial normal (6). La
TAC es útil en el diagnóstico del condroma ya que permite valo-
rar el estado del parénquima circundante, valorar la presencia de
adenopatías mediastínicas y el patrón de calcificación. El trata-
miento es siempre individualizado, dependiendo del tamaño,
localización y estado del parénquima distal a la lesión. Se han
empleado técnicas quirúrgicas como enucleación, broncotomía,
lobectomía o neumonectomía y técnicas endoscópicas como
resección local (7) o resección con láser neodymium-YAG (8). El
pronóstico, al igual que el resto de tumores benignos es excelen-
te. Puede recidivar si no se elimina totalmente y se han descrito
casos de degeneración en condrosarcoma.
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Fig. 1. TAC torácica que muestra imagen en huso con atelectasia
segmentaria de B6 derecho, correspondiente a condroma endo-
bronquial.
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Apoplejía pituitaria: ¿es una urgencia quirúrgica?

Sr. Director:

La Apoplejía hipofisiaria (AH) es una entidad poco frecuente
que se caracteriza por la aparición brusca de cefalea, vómitos,
alteración de la conciencia, trastornos visuales y oftalmoplejía.
Se produce por la expansión brusca de la hipófisis, debido a un
infarto o una hemorragia de dicha glándula, habitualmente en
presencia de un adenoma hipofisiario. En la mayoría de los casos
son adenomas no secretores. Se piensa que hay algunos factores
que pueden ser precipitantes de este síndrome, como la anticoa-
gulación, la administración de bromocriptina, los traumatismos
craneales, la irradiación hipofisiaria o la hipovolemia postparto
(síndrome de Sheehan). El manejo adecuado de la AH es motivo
de discusión, particularmente por la limitada experiencia y la
gran variabilidad del curso clínico. La descompresión quirúrgica
urgente ha sido una forma aceptada de tratamiento durante déca-
das. Presentamos un caso de AH que evolucionó favorablemente
con tratamiento inicial conservador.

Varón de 55 años, con antecedentes de hipertrófia benigna
prostática y ulcus duodenal, que consultó por un cuadro de cefa-
lea fronto-orbitaria de predominio derecho de 2 días de evolu-
ción, junto a náuseas y diplopia en la mirada lateral derecha. En
la exploración inicial destacaba una paresia del VI par derecho. A
las 24 horas se añadió una parálisis del III par craneal del mismo
lado. La agudeza visual y la campimetría fueron normales. La
TAC craneal fue también normal, mientras que la RM mostró una
masa en la silla turca, de diámetro máximo de 3,5 x 2,5 x 1 cm,
hiperintensa en T1 y T2, con  señal heterogénea, extensión supra-
selar y compresión de  ambos senos cavernosos (Fig. 1). Se inició
tratamiento con altas dosis de esteroides (200 mg/día de hidro-
cortisona), y desapareció progresivamente la cefalea y la oftal-
moparesia. A los 13 días del ingreso se realizó una  resección
transesfenoidal de la tumoración. El resultado anatomopatológico
e inmunohistoquímico fue de adenoma hipofisiario con zonas de
necrosis y negatividad para ACTH, FSH, LH, Prolactina, TSH y
Sinaptofisina.

La AH tiene una baja mortalidad (aproximadamente del 5%),
pero requiere un alto grado de sospecha y un diagnóstico precoz.
La edad media al diagnóstico oscila entre los 37 y los 57 años,
dependiendo su sintomatología de las estructuras paraselares
afectadas. La incidencia de este síndrome varía entre el 0,6% y el

10,5% de los adenomas hipofisiarios (1,2). Sin embargo, en las
series más amplias de adenomas tratados quirúrgicamente, se han
encontrado hemorragias o infartos hasta en el 22% de los casos.
Entre las pruebas de imagen, la RMN posee mayor sensibilidad
que la TAC, tanto en el diagnóstico como en el seguimiento de la
enfermedad (2-4). El hipopituitarismo transitorio o permanente
es frecuente tras la AH; por lo que un elevado número de pacien-
tes requieren tratamiento hormonal sustitutivo. En relación al
manejo óptimo de los episodios de apoplejía, la mayoría de los
estudios parecen sugerir la descompresión quirúrgica precoz (en
la primera semana), que no urgente, pero sólo en aquellos pacien-
tes con importante deterioro visual, disminución del nivel de con-
ciencia, o un curso clínico progresivo a pesar de tratamiento con
esteroides (5,6). Esto es así porque con frecuencia la evolución es
favorable con tratamiento únicamente conservador (corticoides),
fundamentalmente en aquellos casos que cursan con oftalmopa-
resia (7-9). En nuestro caso, el paciente siguió un curso óptimo
tras tratamiento conservador en la fase aguda, lo cual apoya la
observación anterior. Los grupos partidarios de cirugía a pesar de
que haya una buena evolución con tratamiento médico, se basan
en que, de esta manera, debido a una mejoría en la circulación
hipotálamo-hipofisiaria, las alteraciones funcionales endocrinas
de la fase aguda tienen mejor pronóstico y existe menor riesgo de
recurrencia de apoplejía (10); de cualquier forma, esta hipótesis
no ha sido confirmada por otros autores (7).
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Piomiositis no tropical

Sr. Director:

La piomiositis es una infección bacteriana aguda del músculo
esquelético, más frecuente en climas tropicales, que ocasiona la
formación de abscesos intramusculares. Aunque se puede presen-
tar a cualquier edad es más frecuente que en climas tropicales
afecte a niños de 5-9 años y adultos jóvenes, y en climas templa-
dos, a adultos de entre 20 y 40 años. Por sexos la relación es 2-3/1
a favor de los varones. Su incidencia está aumentando en los paí-
ses occidentales, sobre todo en pacientes con enfermedades cróni-
cas debilitantes como diabetes mellitus, enfermedades hematoló-
gicas, conectivopatías e infección por VIH (1-4). Recientemente
hemos tenido la oportunidad de diagnosticar un caso de piomiosi-
tis del músculo obturador externo en un paciente joven inmuno-
competente.

Se trataba de un varón de 20 años, sin antecedentes médicos
de interés, que consultó por dolor inguinal tras actividad deporti-
va intensa que no cedía con reposo ni con antiinflamatorios no
esteroideos , dificultándole la deambulación y sin que se pudie-
sen objetivar traumatismos ni heridas cutáneas. En la exploración
física destacaba fiebre de 38,5 ºC, dolor a la movilización de la
ingle derecha y adenopatías inguinales, recogiéndose pruebas
complementarias como la analítica en la que se demostraba leu-
cocitosis (10.230/mm3) con neutrofilia (69%) y desviación
izquierda (26% Cay); la bioquímica, incluída la CPK y la coagu-
lación eran estrictamente normales, con una VSG de 84 mm a la
primera hora. En cuanto a las pruebas de imagen, concretamente
la TAC pélvica evidenció ligero engrosamiento e hipodensidad
del músculo obturador externo derecho respecto al contralateral,
siendo sugestivo de piomiositis en fase inicial (Fig. 1). Los
hemocultivos realizados fueron positivos para Staphylococcus
spp., iniciándose tratamiento con vancomicina iv (1 g/12 h), que
luego se fue sustituída por cloxacilina (2 g/4 horas) cuando se
identificó el germen como Staphylococcus aureus meticilinsensi-
ble. La evolución del paciente fue tórpida con persistencia de la
fiebre, quebrantamiento del estado general e incremento del
dolor, evidenciándose en la TAC de control al cabo de cinco días
extensión del proceso a la musculatura adductora ipsilateral y
pequeñas zonas de abscesificación, por lo que se decidió aborda-
je quirúrgico. En la intervención quirúrgica, a pesar de que no se
encontraron abscesos macroscópicos, se realizó limpieza de la
zona tomándose muestras para estudio microbiológico, mostran-
do el cultivo del líquido drenado positividad para Staphylococcus
aureus. A partir de entonces y continuando con la cobertura anti-

biótica anteriormente mencionada, la evolución fue favorable
hasta la total resolución del cuadro clínico en el plazo de un mes.

Los agentes etiológicos más frecuentes responsables de pio-
miositis en nuestro medio son Staphylococcus aureus (70-90%) y
Streptococcus grupo B, C y G (Streptococcus pyogenes 5 a 15%),
aunque los hemocultivos son positivos sólo en el 5 al 30 % de los
casos (1,2,5,6). Habitualmente, las manifestaciones clínicas sue-
len ser dolor, edema, fiebre e impotencia funcional, afectando
generalmente a un solo grupo muscular con mayor frecuencia
músculos de la celda anterior del muslo como el cuádriceps y de
la cintura pélvica (1-4). El diagnóstico de sospecha es clínico y la
prueba diagnóstica de elección es el TAC, consistiendo el trata-
miento de primera línea en el drenaje del absceso, si lo hubiera,
mediante cirugía o punción percutánea guiada por ecografía o
TAC y tratamiento antibiótico intravenoso (7-10). A modo de
conclusión, destacamos que a pesar de que la piomiositis es poco
frecuente en nuestro medio, debería incluirse en el diagnóstico
diferencial de aquellos pacientes que presenten fiebre, dolor mus-
cular e impotencia funcional, especialmente en relación con
enfermedades crónicas debilitantes y en sujetos que realizan ejer-
cicio muscular intenso.

P. Barros Alcalde, R. López Rodríguez, F. L. Lado Lado,
J. Campos Franco, R. Alende Sixto, I. Rodríguez Constenla

Servicio de Medicina Interna. Departamento de Medicina.
Hospital Clínico Universitario de Santiago. Santiago de Com-
postela, A Coruña

1. Patel S R, Olenginski TP, Perruquet JL, Harrimgton TM. Pyomiositis:
clinical features and predisposing conditions. J Rheumatol 1997; 24:
1734-8.

2. Merrien D, Hamidou M, Billaud E, Magadur G, Mussini JM, Raffi F.
Bacterial pyomyositis. Analysis of 20 cases and review. Eur J Intern
Med 1995; 6: 229-34.

3. Audran M, Masson C, Bregeon C, Varache N, Alquier P, Chennebault
JM, Namour A, Caron C. Pyomyositis. Study of five cases and review.
Rev Rhum English Ed 1993; 60: 49-54.

4. Christin L, Sarosi GA: Pyomyositis in Noth America: case reports and
review. Clin Infect Dis 1992; 15; 668-77.

5. Levin MJ, Gardner P, Wladvogel FA. An unusualinfection due to
Staphylococcus aureus. N Engl J Med 1971; 284: 196-8.

6. Gómez- Reino JJ, Aznar JJ, Pablor JL. Nontropical pyomyositis in
adults. Semin Artth Rheum 1994; 23: 396-405.

7. Hossain A, Reis ED, Soundararajan K, Kerstein M, Hollier LH. Nontro-
pical pyomyositis: analysis of eight patients in an urban center.Am Surg
2000; 66: 1064-6.

Vol. 21, N.º 11, 2004 CARTAS AL DIRECTOR 567

Fig. 1. Imagen hipodensa y heterogénea a nivel del músculo obtura-
dor externo derecho.
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Parálisis recurrencial izquierda y aneurisma de
cayado aórtico

Sr. Director:

El objetivo de este artículo es presentar un caso poco frecuen-
te de parálisis recurrencial izquierda producida por un aneurisma
aórtico.

La parálisis recurrencial izquierda puede ser la primera mani-
festación patológica que presente un paciente con patología car-
diaca (1,2) por lo que el conocimiento de esta complicación nos
ayudará en el diagnóstico precoz de los aneurismas de aorta.

Se trata de un varón de 73 años con antecedentes de HTA, dis-
lipemia, fibrilación auricular y doble lesión aórtica degenerativa
leve, en estudio por disfonía de un mes de evolución sin otra sin-
tomatología acompañante. En la exploración destaca parálisis de
cuerda vocal izquierda sin alteraciones laríngeas y cardiomegalia
de predominio izquierdo en la radiografía de tórax. Se realiza
TAC torácico (Fig. 1) para descartar proceso neoproliferativo
mediastínico que nos informa de masa de 31 x 34 x 35 mm en
ventana aortopulmonar en íntima continuidad con arco aórtico
con pequeñas calcificaciones periféricas que se rellena parcial-
mente de contraste, compatible con aneurisma sacular con trom-
bo mural. Se confirma diagnóstico mediante aortografía torácica. 

La parálisis  recurrencial izquierda puede estar motivada por
múltiples causas, siendo las neoplasias el origen más frecuente de
parálisis, seguidas de traumatismos, infecciones, enfermedades
neurológicas e idiopáticas (1). La etiología cardiovascular y en
concreto los aneurismas de cayado aórtico son una causa rara de
parálisis (2-6).

El mecanismo por el cual se lesiona el nervio en los aneuris-
mas de aorta torácica es por alargamiento-estiramiento del nervio
o por compresión del nervio por el aneurisma (3,7). La disfonía
es un síntoma que se encuentra sólo en el 5% de los pacientes con
aneurisma (3,4).La parálisis recurrencial izquierda puede ser el
primer signo de una enfermedad cardiovascular, descubriéndose
la lesión cardíaca al explorar al paciente para realizar un diagnós-
tico diferencial de las causas de parálisis laríngeas (2,6). Por lo
que en todo paciente con disfonía de larga evolución debemos de
pensar como posible causa en la existencia de aneurisma en caya-
do aórtico y el estudio radiológico torácico nos ayudará al diag-
nóstico precoz del aneurisma.
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Necrosis avascular bilateral de cabeza femoral e
infección por el virus de la inmunodeficiencia
humana

Sr. Director:

En los últimos años se ha constatado un incremento de la
necrosis avascular de cadera en los pacientes afectos de infección
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) (1). La inci-
dencia de osteonecrosis en la población infectada por el VIH es
de 0,45%, lo que viene a representar un incremento de unas 45
veces respecto a la población general (1). Incluso cuando se reali-
zan estudios mediante técnicas de resonancia magnética en
población asintomática infectada por el VIH, la incidencia de
osteonecrosis asciende todavía más (2).

La importancia de las alteraciones metabólicas inducidas por
la infección VIH o por los tratamientos concomitantes han sido
una de las principales causas postuladas(3). También se ha rela-
cionado con el tratamiento antiviral con inhibidores de la protea-
sa (4).
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Fig. 1. TAC torácico: ocupación de ventana aorta-pulmonar por for-
mación sacular que se rellena de contraste, en continuación con
aorta sugestivo de aneurisma sacular con trombo mural.
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Recientemente hemos tenido ocasión de diagnosticar un nuevo
caso y nos parece interesante presentarlo brevemente a continuación.

Varón de 33 años, diagnosticado de infección por el VIH hacía 4
años. Entonces fue diagnosticado además de neumonía por Pneumo-
cistis carinii y hepatopatía crónica por el virus de la hepatitis C. Era
homosexual y no tenía antecedentes de adicción a drogas por vía
parenteral. Los CD4 al diagnóstico fueron de 7 células/mm3.

Tras recibir tratamiento adecuado, evolucionó de modo favo-
rable, observándose una mejoría notable tanto inmunológica
como virológica, siendo la carga viral indetectable a partir de los
tres meses de comenzado el tratamiento. 

Cuando consultó con nosotros seis meses más tarde recibía
tratamiento antiviral con lamivudina, efavirenz y zidovudina, que
era el primer y único régimen instaurado hasta entonces, así
como profilaxis con trimetoprin-sulfametoxazol.

A los cuatro años del diagnóstico, fue enviado a las consultas
externas de Traumatología al referir dolor en la región inguinal
derecha de 6 meses de evolución, sin antecedente traumático No
había tenido fiebre. La movilidad activa de la cadera era comple-
ta, aunque dolorosa. 

En la radiografía de pelvis y axial de cadera se observaba una
imagen sugestiva de necrosis avascular de la cabeza femoral
derecha (Fig. 1A). 

Se solicitó una RNM, objetivándose una necrosis avascular
avanzada de la cabeza femoral derecha grado IV/IV de FICAT y
datos de necrosis avascular de la cabeza femoral izquierda grado
I-II/IV de FICAT.

Fue intervenido quirúrgicamente, implantándose sendos torni-
llos se tantalio (Fig. 1B).

El incremento en los diagnósticos de osteonecrosis de cadera
puede no deberse a un aumento real de la incidencia, sino a la
existencia de una mayor sensibilidad diagnóstica a consecuencia
de la mayor atención que en la actualidad se presta a este proble-
ma y también a la aplicación de técnicas de mayor sensibilidad
como la resonancia magnética nuclear (2).

En la mayoría de los casos la osteonecrosis se ha diagnostica-
do en pacientes jóvenes en estadios iniciales de la infección VIH,
relacionándose con los efectos de la propia infección sistémica
por el VIH (5).

La presencia de factores de riesgo para la osteonecrosis, tales
como la hiperlipidemia, alcoholismo, pancreatitis e hipercoagula-
bidad es mayor que el grupo control (6).

Se ha observado una deficiencia de la proteína C, proteína S,
antitrombina III y un aumento del factor Von Willebrand y del
dímero D (7).

Los pacientes seropositivos además reciben tratamiento con
corticoides, fundamentalmente en los casos de neumonía por
Pneumocystis carinii, como en el caso que hemos presentado;
postulándose un papel etiológico de éstos fármacos en la presen-
tación del cuadro (8).

Una cuantificación de linfocitos CD4 inferior a 200 cel/mm3 ha
sido asociado con un aumento de la frecuencia en la aparición de la

osteonecrosis, en el caso que hemos presentado los CD4 al diagnós-
tico fueron de 7 células/mm3. La mejoría inmunológica secundaria
al tratamiento antirretroviral de gran actividad, con el consiguiente
incremento de los linfocitos CD4 también ha sido implicado en la
aparición del cuadro de necrosis avascular de cadera  (4).

Es necesario realizar periódicamente estudios radiográficos de
cadera en pacientes afectos de la infección VIH para detectar de
modo precoz la osteonecrosis.

Sin embargo la realización de RNM es el método que muestra
una mayor sensibilidad para la detección precoz de la osteonecro-
sis avascular en pacientes de alto riesgo (9).

Con respecto al tratamiento, los mejores resultados se han
obtenido con la implantación de prótesis totales y medidas loca-
les coadyuvantes, si bien la decisión de la cirugía deberá estar en
función de la existencia de un estado inmunitario aceptable (10).
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Fiebre de origen desconocido como forma de
presentación de la disección aórtica crónica

Sr. Director:

La disección de aorta (DA) es una enfermedad grave, con una
mortalidad elevada (1). El síntoma más frecuente es un dolor
torácico severo y agudo (más del 90%) (2). La DA se acompaña
de fiebre en aproximadamente un tercio de los casos no obstante
la fiebre de origen desconocido (FOD) como manifestación prin-
cipal de la DA es extremadamente rara. En nuestro caso y otros
revisados en la literatura en los que la DA se manifiesta como
FOD la fiebre domina el caso clínico estando acompañada de
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Fig. 1. A: Deformidad de ambas cabezas femorales con desestructu-
ración de las mismas y áreas osteolíticas subcondrales, sugestivo de
necrosis avascular; mucho más acusada en la cadera derecha; B: Se
implantan tornillos de tantalio en ambas cabezas femorales.

BA



sudores nocturnos, pérdida de peso y ausencia o presencia de
escaso dolor. El conocimiento de esta forma inusual de presenta-
ción puede permitir su diagnóstico.

Aportamos el caso de un varón de 57 años de edad, fumador,
hipertenso, dislipémico y con un infarto inferior hace 11 años. El
día del ingreso presentó un dolor prolongado en epigastrio irra-
diado a precordio acompañado de un cuadro vegetativo con alte-
raciones dinámicas del ST en cara antero-lateral. Se trasladó  a la
UCI con diagnóstico de síndrome coronario agudo, instaurándose
tratamiento con nitratos, enalaprilo, ácido acetilsalicílico, clopi-
dogrel y heparina de bajo peso molecular. El paciente permane-
ció asintomático y se trasladó de nuevo a  planta realizándose un
ecocardiograma donde se evidenció hipertrofia de ventrículo
izquierdo y aquinesia inferobasal. En la radiografía se observó
una aorta elongada de aspecto aneurismático que ya existía en
una radiografía realizada cuatro años antes. A los tres días del
ingreso, comenzó con fiebre que continuó durante tres semanas
junto a una  mínima perdida de peso, sin volver a presentar dolor
torácico. En la analítica destacaba anemia normocitica 11 g/dl y
una VSG de 86 mm estando el resto de los parámetros analíticos
dentro de la normalidad. Se solicitaron  hemocultivos que fueron
estériles, serología para brucella, fiebre Q, citomegalovirus, virus
Epstein-Barr, HIV que fueron negativas, gastroscopia y sangre
oculta en heces que es normal, se realizó un mantoux siendo éste
positivo. En la tercera semana del ingreso, con motivo del estudio
de una FOD y por la existencia de una aorta aneurismática  se
solicitó una TAC toraco-abdominal en la que se detectó una dila-
tación aneurismática de la aorta descendente distal al origen de la
subclavia con diámetro máximo de 49 mm e imagen de doble luz
sugerente de DA tipo B así como dilatación aneurismática  de
aorta abdominal que en su porción infrarrenal es de 59 mm (Fig.
1). Se realizó un ecocardiograma en el que se comprobó la inte-
gridad de la aorta ascendente y el cayado. Se remitió al enfermo
al Servicio de Cirugía Vascular  decidiéndose tratamiento conser-
vador.

La FOD continúa siendo un desafío diagnóstico en la práctica
clínica. Las causas son múltiples, estando incluída la DA como
una de ellas. La DA puede presentarse como una enfermedad sis-
témica con fiebre prolongada de bajo grado asociada a anorexia y
pérdida de peso. Los pacientes normalmente son hombres hiper-
tensos en la sexta o séptima década de la vida aunque en ocasio-
nes no hay factores predisponentes. Puede existir dolor torácico,
de espalda y de abdomen, pero en otros casos el dolor no existe,
es de baja intensidad o cede espontáneamente. En nuestro caso el
dolor fue inicial dominando luego la fiebre el cuadro clínico. La
ausencia de dolor y la fiebre persistente muchas veces desorienta
al clínico lo que retrasa el diagnóstico (3).

La DA se acompaña  de fiebre en un tercio de los pacientes pero
la FOD como manifestación predominante de la disección de aorta
es extremadamente rara, en la literatura médica sólo hay una serie
de once casos (4), el resto de los artículos son casos aislados (5). El
mecanismo por el cual la DA produce fiebre no se conoce comple-
tamente (6). En algunos casos está causada por un infarto de órga-
nos vitales o por una pericarditis hemorrágica. Se ha sugerido que el
hematoma por sí mismo puede resultar pirógeno.

Tanto la fiebre como las otras manifestaciones sistémicas se
pueden dar en otras enfermedades de la aorta, que es importante
excluir como el aneurisma aórtico infectado, la trombosis mural y
la enfermedad de Takayasu y la arteritis de la temporal. Las prue-
bas diagnósticas más útiles son el TAC, la RNM y el ecocardiogra-
ma transesofágico dada su alta sensibilidad y especificidad (7,8).
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Evaluación del cumplimiento de dos protocolos del
tratamiento de la neumonía adquirida en la
comunidad, por el Servicio de Medicina Interna y
la Unidad de Neumología

Sr. Director:

La realización de protocolos para el tratamiento y seguimiento
de procesos clínicos prevalentes, tiene ventajas dado que permite
encuadrar la actuación médica disminuyendo la variabilidad,
reduciendo los errores y permitiendo de este modo una mejor
defensa legal si las circunstancias lo requirieran, pero también
tienen inconvenientes como la indudable pérdida de tiempo que
condiciona su cumplimiento dado que a veces son difíciles o
laboriosos en su aplicación; además frecuentemente existe una
falta de consenso en su elaboración, dado que no están diseñados
por todos los profesionales implicados en la patología protocoli-
zada. A menudo la difusión de los mismos es escasa y ni tan
siquiera algunos miembros de los servicios implicados los cono-
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cen. Otro teórico inconveniente es que  algunos facultativos pue-
den considerarlo como una cierta imposición a la libre práctica
médica por parte de los órganos de gobierno, además no existe
ninguna recompensa por su correcto cumplimiento ni penaliza-
ción alguna por su incumplimiento y finalmente en la mayoría de
los casos ni siquiera se evalúa su adecuada aplicación, por lo que
no hay datos concretos que nos permitan apoyar su práctica habi-
tual.

Hay diversas patologías muy prevalentes en el ámbito hospita-
lario que están protocolizadas incluso en ocasiones por varios
servicios a la vez que pueden tratar a los pacientes afectos del
citado proceso y diseñan protocolos habitualmente diferentes. 

Por parte de la comisión de infección hospitalaria, profilaxis y
política antibiótica de nuestro centro, se decidió evaluar el cum-
plimiento del protocolo de neumonía adquirida en la comunidad,
en los casos que precisaban  ingreso en el hospital, al tratarse de
neumonías graves, realizado por los Servicios de Medicina Inter-
na y de Neumología y que tenían aceptados, los citados protoco-
los no eran idénticos, aunque evidentemente eran muy semejan-
tes en esta patología en la que habitualmente no andamos escasos
de protocolos y guías clínicas (1-4).

Los criterios para definir neumonía grave y factores de riesgo
de etiología no habitual eran los mismos en los dos protocolos y
seguían las recomendaciones generales sobre esta patología.

El protocolo de Neumología recomendaba en los casos de
neumonía grave, sin riesgo para etiología no habitual, ceftriaxona
a dosis de 2 gramos día por vía intravenosa y en los casos de sos-
pecha de existencia de Legionella pneumophila se asociaba ade-
más claritromicina a dosis de 500 miligramos cada 12 horas por
vía oral o intravenosa. En los casos de neumonía grave y sospe-
cha de etiología no habitual, el tratamiento consistía en la asocia-
ción de ceftriaxona y claritromicina a las mismas dosis que las
referidas anteriormente.

El protocolo de Medicina Interna recomendaba en los casos de
Neumonía grave sin la existencia de factores de riesgo para una
etiología no habitual, tratamiento con ceftriaxona a dosis de 2
gramos al día o cefotaxima a dosis de 1 gramo cada 6 horas, aso-
ciadas a claritromicina a dosis de 500 miligramos cada 12 horas.
Como segunda opción, pero también válida aceptaba el trata-
miento con levofloxacino a dosis de 500 miligramos cada 12 ó 24
horas. En los casos de neumonía grave y sospecha de etiología no
habitual recomendaba como primera opción un tratamiento con
ceftriaxona o cefotaxima, siempre asociados a un macrólido y
como segunda opción, y también válida levofloxacino a las dosis
referidas anteriormente. En los casos de sospecha de aspiración
recomendaba realizar tratamiento con levofloxacino asociado a
clindamicina a dosis de 600 miligramos cada 6 horas o piperacili-
na/ tazobactan en monoterapia a dosis de 4 gramos cada 8 horas y
como segunda opción la asociación de ceftriaxona o cefotaxima
junto a claritromicina y clindamicina.

Se evaluó el cumplimiento del protocolo de tratamiento  de 45
neumonías graves en adultos, se consideraron tratamientos
correctos siguiendo el protocolo de Neumología 6 casos (13%) y
respecto al tratamiento recomendado por Medicina Interna, cum-
plían 20 casos (44%).

Analizando el porqué de este escaso cumplimiento, podemos
decir que Neumología en el protocolo diseñado no contemplaba
el tratamiento con quinolonas en los casos de neumonías graves,
siendo sin embargo uno de los antibióticos más utilizados por
dicho servicio. La conclusión que se puede extrapolar de esta
información es que el protocolo se debería haber actualizado,
incluyendo el levofloxacino como opción válida, dado que es una
práctica adecuada. 

Ambos servicios no aceptaban en sus protocolos la utilización
de amoxicilina/ácido clavulánico, como primera o segunda
opción para el tratamiento de las neumonías graves, sin embargo
era uno de los antibióticos más utilizados por ambos servicios,
incluso  en los casos en lo que no existía sospecha de aspiración

pulmonar, situación esta en la que debería haberse considerado
dicho tratamiento como una opción válida.

Las conclusiones de nuestro estudio demuestran una vez más
que el cumplimiento de los protocolos por parte de los servicios
implicados es muy escaso. Otros aspectos a considerar, son que
al tratarse de un hospital del grupo 2 no existen guardias exclusi-
vas de Neumología y de Medicina Interna y por lo  tanto los
ingresos los podían efectuar otros especialistas que indicaban el
tratamiento que les parecía conveniente y luego si la evolución
había sido favorable, no resulta frecuente que se proceda a un
cambio de tratamiento en los casos en los que la terapia inicial
fuera aceptable, aunque no estuviera incluida en los protocolos
del servicio, lo que afectaba a la mayoría de los casos analizados.
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Hemartros espontáneo inducido por dicumarínicos 

Sr. Director:

El hemartros espontáneo por dicumarínicos es un problema
clínico poco usual. La incidencia de hemartros como complica-
ción de anticoagulación oral (ACO) varía de 0 a 1,5% (1). Ocurre
habitualmente en articulaciones grandes, como rodillas y hom-
bros (2), generalmente con patología preexistente (3,4) (artropa-
tía cristalina, inflamatoria, degenerativa). Otro factor de riesgo
sería la toma simultánea de fármacos que potenciaran la acción
anticoagulante de los dicumarínicos, como los AINE, alopurinol,
esteroides anabólicos, andrógenos, ciertos antiarrítmicos y anti-
bióticos (3,5).

Presentamos el caso de un varón de 80 años de edad con ante-
cedentes de hiperuricemia con episodios de monoartritis aguda
desde hace años en metatarsofalángica del primer dedo de ambos
pies, rodillas, muñecas y hombro derecho. Diagnosticado de mio-
cardiopatía dilatada en fibrilación auricular y cuadros de fallo de
ventrículo izquierdo, llevando a cabo tratamiento con alopurinol,
aldactone, furosemida, digoxina y dicumarínicos.

Acudió por cuadro de 24 horas de evolución, sin antecedente
traumático, de dolor e impotencia funcional en hombro izquier-
do. En la exploración destacaban signos de inflamación en hom-
bro izquierdo con limitación a la abducción y elevación y peque-
ña equimosis a dicho nivel.
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La analítica general era normal a excepción de una proteína C
reactiva (PCR) de 17 mg/1 y un estudio de coagulación con tasa
de complejo protrombínico (TP) del 18% con un INR 3,04.

Se realizó estudio con resonancia magnética nuclear (RMN)
de hombro izquierdo objetivando marcado derrame articular que
distiende de forma severa la articulación glenohumeral con líqui-
do intrarticular demostrando una señal alta y afectación heterogé-
nea (Fig. 1). Se realizó punción de la articulación obteniendo 20
cc de líquido hemorrágico, con determinación para cristales y
estudio microbiológico negativo. Se suspendieron los dicumarí-
nicos y se inició HBPM llevando a cabo tratamiento rehabilitador
con excelente evolución.

La forma habitual de presentación del hemartros es la monoar-
tritis aguda (l,6). El dolor y la impotencia funcional de la articula-
ción afecta son los síntomas primordiales. En la exploración físi-
ca destacan los signos de inflamación: calor, eritema, hinchazón
y dolor a la palpación que aumenta con la movilidad. La equimo-
sis cutánea en ausencia de traumatismo previo puede orientar el
diagnóstico. El líquido sinovial (3) obtenido en la artrocentesis es
de aspecto hemático, con niveles de glucosa similares a la gluce-
mia plasmática, cultivos y búsqueda de microcristales negativos.
Una tasa de protrombina disminuída no supone una contraindica-
ción para el aspirado articular. En cuanto a las técnicas de diag-
nóstico por imagen (7,9), la radiografía simple de la articulación
puede ser normal, mostrar un estado edematoso de partes blan-
das, o evidenciar alguna enfermedad articular previa, ayudándo-
nos a descartar otros diagnósticos. La RMN no es una técnica de
rutina pero puede emplearse para el estudio de articulaciones pro-
fundas, como el hombro.

El diagnóstico diferencial que debemos plantearnos ante un
hemartros espontáneo incluye las siguientes entidades (3): defi-
ciencias hereditarias de factores de la coagulación, anemia falci-
forme, crisis de pseudogota, amiloidosis, sinovitis vellonodular
pigmentada, hemangioma sinovial, artritis reumatoide, neoplasia
metastásica articular, enfermedad mieloproliferativa, vasculitis,
coagulopatía farmacológica (por toma de dicumarínicos, como es
nuestro caso).

El tratamiento se basa en la analgesia, aspiración-evacuación
del derrame, y disminución o suspensión de la anticoagulación
oral (3). La evolución y pronóstico una vez normalizado el TP
son buenos, puesto que el hemartros por ACO no suele provocar
artropatía como secuela a diferencia del hemartros crónico o el
que aparece con frecuencia en pacientes hemofílicos.

Una monoartritis aguda en paciente anticoagulado y en ausen-
cia de traumatismo previo nos hará considerar el hemartros
espontáneo inducido por dicumarínicos en el diagnóstico diferen-
cial.

D. Galiana Martín, F. J. Nuño Mateo, J. Noval Menéndez,
M. J. Menéndez Calderón

Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cabueñes. Gijón
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Colitis linfocitaria inducida por carbamacepina

Sr. Director:

La carbamacepina es un fármaco utilizado con frecuencia en
diversos trastornos como la epilepsia generalizada y parcial, neu-
ralgia del trigémino, trastorno bipolar e hipercinesia paroxística
entre otros. Los efectos secundarios más frecuentes son los que
afectan al sistema nervioso; los efectos gastrointestinales se pre-
sentan en un 0-9% de los casos, y habitualmente son de carácter
leve, cediendo con el tiempo, por lo que no suele ser necesaria la
suspensión del fármaco (1). Describimos el caso de un paciente
que desarrolló un cuadro de diarrea crónica secundaria a colitis
linfocitaria (CL) durante el tratamiento con carbamacepina y que
remitió tras la retirada del fármaco. 
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Fig. 1. RMN: Marcado derrame en articulación glenohumeral.
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Presentamos el caso de un varón de 54 años que ingresa con cua-
dro de diarrea de tres meses de evolución. En sus antecedentes per-
sonales destacaba el diagnóstico de epilepsia generalizada primaria
desde la infancia. El paciente cuatro meses antes del  ingreso estaba
en tratamiento con ácido valproico (500 mg/8 hs) y topiramato (100
mg/12 hs) desde hacía dos años. Debido al mal control de la epilep-
sia se inició tratamiento con carbamacepina en pauta ascendente
hasta 200 mg/8 hs en sustitución del topiramato. La epilepsia mejo-
ró pero a las seis semanas del comienzo de la carbamacepina el
paciente inicia cuadro de diarrea con 5-7 deposiciones diarias líqui-
das, acompañadas de retortijón, sin moco, sangre o pus; lo que
motiva su ingreso. A su llegada al hospital no tenía fiebre y refería
haber perdido 5 kg de peso. En la exploración el abdomen era blan-
do, depresible, con aumento de ruidos hidroaéreos, sin masas ni
megalias y no doloroso a la palpación. El resto de la exploración
física era normal. En sus antecedentes familiares no había historia
de enfermedad celiaca, enfermedad inflamatoria intestinal o polipo-
sis y no había sido tratado con ningún otro fármaco.

Los estudios analíticos realizados: hemograma, VSG, bioquí-
mica general con hormonas tiroideas, coagulación, metabolismo
del hierro, vitamina B12 y ácido fólico y prueba de D-xilosa fue-
ron normales y no se encontraron datos de malabsorción. Los
niveles séricos de carbamacepina y ácido valproico eran de 7,16
mg/l (6-12) y 55,60 mg/l (50-100) respectivamente. Las serologí-
as para bacterias, parásitos entéricos y virus fueron negativas. El
enema opaco y tránsito gastrointestinal resultaron normales y el
examen parasitológico y cultivo de heces fueron negativos. En la
colonoscopia se observaron hemorroides internas de primer gra-
do, sin otros datos. Se obtuvieron biopsias a varios niveles; en el
estudio de la biopsia del colon se observó un aumento de células
inflamatorias crónicas a nivel de la lámina propia a expensas de
linfocitos, eosinófilos y células plasmáticas que también producí-
an infiltración de estructuras glandulares, observándose un incre-
mento de linfocitos intraepiteliales. La carbamacepina fue susti-
tuida por gabapentina (400 mg/8 hs) desapareciendo la diarrea a
los siete días. El paciente fue dado de alta y ante la recurrencia de
las crisis, a los veinte días, reinició por su cuenta tratamiento con
carbamacepina reapareciendo la diarrea tras dos dosis de 200mg,
desapareciendo la misma tras la nueva retirada del fármaco.
Actualmente la epilepsia está bien controlada con la asociación
de ácido valproico y oxcarbacepina.

La colitis linfocitaria es un síndrome clínico-patológico infre-
cuente caracterizado por diarrea crónica acuosa, cambios inflamato-
rios difusos en la mucosa colónica, a pesar de la normalidad en las
exploraciones radiológicas y endoscópicas, y alteraciones micros-
cópicas consistentes en aumento del número de linfocitos intraepi-
teliales (2). La etiología de la CL es desconocida, aunque se ha
sugerido un origen autioinmune basándose en datos inmunopatoló-
gicos que indican activación crónica de linfocitos T contra antíge-
nos expresados en las células epiteliales (3) y en la asociación con
otras enfermedades autoinmunes (artritis reumatoide, hipo- hiperti-
roidismo, anemia perniciosa, fibrosis pulmonar idiopática, púrpura
trombocitopénica idiopática, alopecia areata y diabetes melitus

juvenil). El cuadro suele comenzar en la sexta década de la vida,
afecta por igual a ambos sexos y aunque se han utilizado diversos
fármacos (corticoides, antiinflamatorios no esteroideos...) no hay un
tratamiento definido. En raras ocasiones se ha descrito la CL asocia-
da a fármacos como “Ciclo 3 Fort” (flebotónico) (3), ranitidina (4) y
ticlopidina (5). Esta asociación ha sido demostrada en algunos casos
al encontrar alteraciones microscópicas en la mucosa colónica y su
normalización tras la retirada del fármaco responsable. Además, la
reintroducción del fármaco, como en nuestro caso, suele producir la
reaparición del cuadro diarreico. 

Las complicaciones gastrointestinales durante el tratamiento
con carbamacepina se han descrito en el 0-9% de los casos desta-
cando anorexia, náuseas, vómitos, estreñimiento y en raras oca-
siones diarrea. En la mayor parte de los casos estas complicacio-
nes son leves y no obligan a suspender el tratamiento (1). Sin
embargo, excepcionalmente se ha asociado la carbamacepina a
un cuadro de diarrea crónica formando parte de un síndrome de
hipersensibilidad (6), asociada a colitis eosinófila (7) o CL (8),
como en el caso que presentamos y que nos obligaría a retirar el
fármaco. 

Con este caso queremos llamar la atención sobre un cuadro
poco frecuente, en el que dada la ausencia de hallazgos en los
estudios analíticos, radiológicos y endoscópicos conviene tener
un alto índice de sospecha para su diagnóstico, debiendo además
considerar la posibilidad de que diversos fármacos como la car-
bamacepina puedan ocasionarlo y que por tanto su suspensión
permitirá la resolución del cuadro.
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FE DE ERRATAS

Este trabajo “Colitis linfocitaria inducida por carbamacepina” fue publicado en el vol. 21, nº 9 pp. 446 y, por motivos
ajenos a nuestra voluntad, fue omitido un párrafo del mismo, por lo que se ha reproducido íntegramente y sólo tendrá
valor bibliográfico la versión actual.
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